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Quand une femme consulte pour des métrorragies, aussi banales soient- 
elles, son médecin doit faire la preuve de leur caractére non cancéreux avant 
d’entreprendre un traitement hormonal ou anti-infectieux, et ceci, avec 
d’autant plus d’insistance que la femme a dépassé la quarantaine. 

Le pronostic du cancer étant dans l’ensemble proportionnel 4 sa taille, 
il importe de reconnaitre les lésions malignes de petit volume afin d’entre- 
prendre leur traitement sans trop de retard. 

Le diagnostic du cancer corporéal de l’utérus est relativement facile a 
condition d’y penser, car c’est un cancer peu envahissant et ses signes 
cliniques sont évocateurs dés le début de son évolution. 

L’examen clinique avec l’hystérométrie, l’*hystérographie lipiodolée, le 
curettage biopsique et le cytodiagnostic sont autant de possibilités qui 
tendent vers le diagnostic et le médecin ne doit pas faire un choix préfé- 
rentiel entre ces méthodes qui, loin d’étre antagonistes, se complétent en 
diminuant, quand elles sont employées toutes, les possibilités d’erreurs. 

Il est certain que la méthode cytologique donne moins de satisfaction 
dans le dépistage du cancer du corps que dans celui du col utérin, et ceci a 
cause des erreurs de diagnostic possibles. Alors que pour le cancer du col la 
méthode cytologique correctement employée ne donne qu’un pourcentage 
minime d’erreurs, les statistiques concernant les cancers corporéaux sont 
loin d’atteindre une telle précision (voir tableau I, p. 222). Doit-on pour cela 
abandonner la méthode cytologique dans le dépistage de l’adénocarcinome 
utérin ? Nous ne le croyons pas, car, si l’on connait bien les causes d’erreurs 
possibles, les avantages et les limites de la méthode, il est certain que le cyto- 
diagnostic associé aux autres méthodes d’exploration permettra de dépister 
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un pourcentage plus élevé de cancers débutants tout en risquant moins de 
laisser passer inapergue une telle lésion chez une femme cliniquement peu 
suspecte. C’est 1a le probléme qui nous préoccupe : diminuer au minimum les 
erreurs possibles par leur parfaite connaissance et par la multiplication des 
prélévements, contrdler la méthode, quand il le faut par la méthode 
biopsique, tout ceci dirigé vers le seul but de ne pas passer a cété d’un cancer 
de l'ulérus. 























TABLEAU I 
Nomsre | Frottis 
AUTEURS ANNEE | DE | ERREUR % 

| CANCERS | PositiFs | NEGATIFS 

| | | | 

| 
PaPANICOLAOU et TRAUT .. | 1943 53 46 7 (4) 13 
PAPANICOLAOU .......-45- 1949 | ef 9 0 | 0 
nie SOE RER TELE Tee | a969 | a 26 | 5 16,1 
oe RE ee ae Ee ae oe 
ee ee | 41945 | 0 | 33 | ? 17,5 
ReicuHer et coll. ......... 1950 18 13 5 27,8 
ot eee rere key } 1948 | 97 77 | 20 | 20,6 
GusBerc et GRaHaM ..... oe ee ee ce ee | 22,8 
DNS un wexees dh acer . so 4 37 31 6 17 
Ispet et coll...........+. | 1947 | 6. | 15 a | 16,6 
REAGAN et ScHMIDT ...... 1951 | a 21 2 8,5 
Cuvueret coll. .......... _— | = + le 15 | 25,4 
DUBRSCE CO, 2 ....0000%> | 1950 | 20 10 10 50 
FARRER OF COM, - 20 sic ceurs 1948 | 5 5 | 0 0 
Varancoret coll. ........ | 1954 | 63. 47 16 (4) 25 
DIES iit boca, caneeter | 1950 | 133 92 41(°) | 30,8 
Bortsrorp et coll. ........| 1950 | 22 19 a 13,6 
REESE Aer 1950 243° 2 16 
Kotonsa et SCHREINER ...| 1952 57 47 | 10 | 17,5 
WacnurTetet Prester.....| 1952 | 22 20 2 4,5 
ED avin sd oe wane eye's 1954 | 37 27 | 10 27 
Boure, Gompetet PunDEL. 1954 | 46 | 39 | ey et 15 




















(a) 2 cas aprés irradiation, 4 adénomes malins, 1 cas avec oblitération du col. 

(b) Les examens cytologiques ultérieurs ont été positifs dans 4 cas. Trois sont restés négatifs, 

(c) Diagnostic posé sur un seul frottis purement vaginal. 

(d) Diagnostic sur premier frottis. Sur le deuxiéme frottis, seulement 6 faux-négatifs = 9,5 % 
d’erreur. 


Cytologie de l’adénocarcinome du corps utérin. 


Les cellules qui desquament d’un adénocarcinome endométrial montrent 
les mémes caractéristiques pathologiques que celles des autres cancers 
génitaux. Elles possédent cependant certaines particularités cytologiques 
qui les individualisent en leur donnant un cachet particulier permettant leur 
différenciation de celles de l’épithélioma pavimenteux du col. 


a) LE NOYAU. 


Les cellules endométriales malignes ont un noyau rond ou ovale, avec 
des limites nettes. La chromatine est en général répartie sous forme de 
granulations plus épaisses que dans le noyau normal et, souvent, elle se 
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présente en gros grains de taille irréguliére. Le nucléole est pratiquement 
toujours augmenté de volume. I] peut étre unique, mais le plus souvent, il 
est multiple ; il peut devenir franchement monstrueux. Dans les frottis 
colorés selon la méthode classique de PAPANICOLAOU, il est souvent trés 
difficile de distinguer les nucléoles des gros amas chromatiniens. Par contre, 
avec la coloration de HARRIS-SHORR, le nucléole se colore en rouge foncé de 
sorte que cette technique permet de le reconnaitre aisément. En nous 
servant d’un mélange de vert-de-méthyle - pyronine - orange « G », utilisé 
couramment a l'Institut Gustave-Roussy, nous avons contrdélé la structure 
chimique de ces nucléoles rouges et, sans exception, dans 400 frottis cervi- 
caux, ils étaient composés par de l’acide ribonucléique. 

On peut observer parfois des mitoses, mais celles-ci n’ont de valeur 
diagnostique que si elles sont franchement anormales, car des mitoses sont 
souvent observées dans les placards de cellules glandulaires bénignes 
desquamant d’un polype. 

Le noyau cancéreux se distingue en outre par son hyperchromatisme, 
mais certaines cellules peuvent renfermer un noyau hypochromatique ; ceci 
est le fait des cellules nécrosées que l’on ne voit que trop souvent dans les 
prélévements. 


b) LE CYTOPLASME. 


Le cytoplasme est en général beaucoup moins abondant que dans les 
cellules endométriales normales. Habituellement, il a perdu son aspect clair, 
transparent, pour devenir opaque, dégénératif. Si déja la cellule normale 
présente souvent des débuts d’autolyse, ce phénoméne est encore plus 
fréquent et plus marqué dans les cellules cancéreuses. Cette autolyse cyto- 
plasmique peut faire disparaitre la presque totalité du cytoplasme, de sorte 
que l’on peut observer dans les frottis des noyaux dénudés. Ces derniers 
peuvent étre confondus si le prélévement est d’origine vaginale, avec les 
noyaux isolés des cellules vaginales en cas de cytolyse. Mais cette derniére 
cytolyse est d’origine bactérienne, accompagnée par des amas de bacille de 
DODERLEIN, et est habituellement totale — tandis que l’autolyse dégéné- 
rative du cytoplasme des cellules cancéreuses laisse subsister presque 
toujours des vestiges cytoplasmiques autour du noyau. En général, on peut 
dire que cette différence marquée entre un vieux cytoplasme dégénératif et 
un noyau jeune, semblant hyperactif, est un signe particuliérement suspect 
de malignité. 


c) LA DESQUAMATION. 


Les cellules desquamées d’un adénocarcinome corporéal se présentent le 
plus souvent en placards de dimensions variables, pouvant aller jusqu’a de 
trés grands et trés épais amas de cellules qui par la superposition cellulaire 
rendent un examen détaillé trés difficile. Plus rarement, on ne trouve que 
des cellules isolées. L’abondance de la desquamation est trés variable et n’est 
nullement en rapport avec l’étendue du cancer. Souvent des cancers encore 
trés petits donnent lieu 4 une desquamation abondante de cellules bien 
conservées, permettant un diagnostic facile tandis que dans les cancers 
trés avancés, la desquamation est moins abondante et surtout les cellules 
sont fréquemment nécrotiques par suite de phénoménes de nécrose ou 
d’infection au niveau de ia tumeur. 
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L’endométre, par opposition a l’épithélium pavimenteux du vagin et du 
col, ne posséde pas de desquamation continue physiologique. Normalement, 
les cellules endométriales ne desquament que pendant les régles. Ainsi, 
toute desquamation de cellules endométriales en dehors des régles est déja en 
elle-méme pathologique et suspecte et exige un examen détaillé de l'utérus. Il 
peut s’agir d’une endométrite, d’une lésion hyperplasique ou polypeuse 
bénigne ou d’un cancer. Ce n’est que l’examen détaillé des cellules desquamées 
qui permettra de poser un diagnostic différentiel. 


Quels sont les critéres cytologiques qui nous font penser a un cancer 
endomeéirial ? 

Tout d’abord, l’augmentation de taille des noyauz, d’autant plus impor- 
tante que, contrairement a ce qui se passe dans 1’épithélioma pavimenteux, 
l’inégalité de forme des noyaux est peu marquée. 

En étudiant 4 l’aide d’un oculaire micrométrique 4 adénocarcinomes, 
3 hyperplasies de la muqueuse, 2 polypes et 10 frottis endométriaux normaux 
en mesurant dans chaque cas le plus grand diamétre nucléaire de 100 noyaux, 
et en faisant une moyenne, nous avons établi le graphique suivant : 


DIMENSIONS DES NOYAUX EN MICRONS 
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E. Cellules endométriales normales. P. Polypes. 
H. Hyperplasie de la muqueuse utérine. A. Adénocarcinomes. 


Le nucléole, trés augmenté de volume, trés saillant, est souvent multiple. 
Sa taille dépasse parfois deux microns, le double de la normale, et le rapport 
« nucléole-noyaux » varie entre 0,2 et 0,4 (normalement toujours inférieur 
a 0,2). 

La substance chromatinienne perd sa texture fine pour se présenter en 
petites masses, petits blocs de chromatines. Cette disposition grossiére de la 
chromatine est, peut-étre, le meilleur signe de malignité, surtout si elle est 
concentrée 4 la périphérie du noyau. Sa signification est un trouble anar- 
chique des métabolismes intimes qui se passent dans le noyau. 

Le cytoplasme des cellules endométriales malignes est mal limité et, ce 
qui est tout a fait caractéristique, montre fréquemment une vacuolisation 
trés marquée. On trouve des vacuoles banales avec des limites peu nettes 
et irréguliéres, dues soit 4 des produits de déchets de l’autolyse cellulaire, 
soit 4 des troubles cytoplasmiques. Les vacuoles les plus significatives sont 
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trés grosses, a bords nets, comme taillés 4 l’emporte-piéce — qui peuvent 
reporter le noyau a la périphérie de la cellule et qui donnent l’impression 
d’une poche bombant 4 la surface de la cellule. Elles sont, probablement, la 
conséquence d’un trouble de sécrétion de la cellule glandulaire qui a perdu 
sa polarité morphologique et fonctionnelle par son évolution maligne. Donc, 
généralement mal limitée, contenant beaucoup de vacuoles dont certaines 
sont tout a fait particuliéres, la cellule maligne présente un autre caractére, 
témoin d’un remarquable potentiel évolutif ;: elle peut devenir une cellule 
phagique. Dans ce cas, on trouve des débris leucocytaires ou cellulaires 
inclus dans le cytoplasme. Aprés avoir effleuré ces caractéres cytologiques 
du cancer corporéal de l’utérus, peut-on tirer la conclusion que le diagnostic 
d’espéce du cancer est possible 4 l’examen des frottis ? 

Ruth GRAHAM le croit bien possible et fixe trois critéres qui, réunis, 
permettent d’affirmer le cancer endométrial : 

1. le noyau excentrique ; 

2. le cytoplasme irrégulier et vacuolisé ; 

3. les limites floues des cellules. 

AYRE partage la méme opinion et décrit les signes suivants :; « Le diagnostic 
de l’'adénocarcinome se fait sur la vacuolisation et sur la présence de cellules 
malignes trés différenciées du type glandulaire. » 


TABLEAU II 
STATISTIQUES PERSONNELLES 


J. P. PunpDeL: 


Nombre fatal GO COG oc.ccccvcccenvcccsccecceses 40 
Faux-négatifs au premier prélévement........... 7 
Faux-négatifs au deuxiéme prélévement ......... 3 
Cas dépistés précocement par le cytodiagnostic..... 6 


Curettages biopsiques : 
43 cas dont 6 cas muets cliniquement, faits sur cytologie positive. 
— Un faux-négatif (cancer de trés petite taille, situé dans une corne utérine derriére un 
fibrome ayant échappé a la curette) ; 
— un cas opéré sans curettage préalable 4 cause de la cytologie formellement positive- 
C. Herovici: 
Nombre de cas : 


29 observations (dont 24 de ’l. G. R. et 5 de |’ Hépital de Puteaux). 
Tous les 29 épithéliomas corporéaux ont eu un cytodiagnostic, une hystérographie et un 
curettage biopsique ou une biopsie dirigée. 


| Prélévement vaginal............ssseeeeeeees 12 faux-négatifs 
| Prélévement vaginal et cervical ............. 8 faux-négatifs 
Cytodiagnostic | Prélévement vaginal, cervical et endocervical . 3 faux-négatifs 
| Prélévement vaginal, cervical, endocervical et 
CRUDMIONA vide cork ccccdsviwis iokpeaeeds 1 faux-négatif 
Hystérographie 4 faux-négatifs 
| 
Examen histologique | i faux-négatif 


Ce tableau montre que le probléme de la cytologie endométriale consiste dans les faux-néga- 
tifs et que l’on a deux moyens pour éliminer ces erreurs : de répéter les prélévements et de les 
effectuer a tous les étages de l’arbre génital de la femme en s’approchant, le plus possible, de 
la tumeur. Une autre conclusion évidente est que tous les moyens diagnostics sont faillibles 
et que le clinicien a intérét a les confronter tous pour faire un diagnostic exact. 
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Fic. 1 (1** série). 
Cellules endométriales malignes (480 x ). Coloration morphologique. (Collection de I’I. G, R.) 
(A noter la vacuolisation du cytoplasme.) 








Fic. 2 (1° série). 
Cellule endométriale maligne (480 x). Coloration morphologique. (Collection de 1’I. G. R.) 
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Notre expérience personnelle nous a montré qu’en général le diagnostic 
de cancer se fait sur l’aspect du noyau et le diagnostic d’espéce sur le cyto- 
plasme. Le diagnostic d’adénocarcinome est habituellement facile si les 
frottis renferment des cellules ayant conservé leur aspect glandulaire. Mais 
beaucoup plus difficile et souvent impossible est le diagnostic différentiel 
cytologique entre l’adénocarcinome endo-cervical et endométrial. Le premier 
présente habituellement des cellules plus grandes ayant un cytoplasme 
mieux conservé par opposition aux cellules cancéreuses endométriales plus 
petites et plus pauvres en cytoplasme ; mais ces différences sont parfois trés 
minimes. On peut dire qu’en régle générale, le diagnostic cytologique 
d’adénocarcinome n’est possible que s’il s’agit d’un cancer bien différencié. 
Le probléme se complique encore du fait que les adénocarcinomes peu 
différenciés font apparaitre des cellules plus intactes ressemblant bien plus 
a des cellules d’un épithélioma pavimenteux indifférencié qu’a celles d’une 
tumeur glandulaire. D’autre part, il existe des cancers endométriaux mixtes 
naissant sur un terrain de métaplasie pavimenteuse, les adénoacanthomes 
dont les cellules desquamées peuvent montrer un aspect pavimenteux 
typique. 

Le seul moyen d’affirmer l’existence d’un cancer endométrial est ainsi, en 
dernier lieu, le prélévement endo-ulérin. Si l’aspiration endo-utérine correc- 
tement faite raméne des cellules cancéreuses, alors il est hautement probabie 
qu'il s’agit d’un cancer corporéal, mais malheureusement, méme ce prélé- 
vement séparé, ne permet pas un diagnostic formel de cancer endométrial. 
En effet, ces cellules cancéreuses peuvent provenir par drainage tubaire d’un 
adénocarcinome des trompes et méme d’un cancer ovarien qui tous deux 
ont une cytologie exfoliative presque identique, 4 quelques nuances prés, 
a celle de l’adénocarcinome de l’endométre. Il faut donc toujours penser a 
une telle possibilité si les prélévements endo-utérins restent positifs aprés 
un curettage biopsique négatif. 


Difficultés de diagnostic. 


En dépit de ces critéres de malignité qui paraissent formels ou presque, 
quand on en parle, le cytologiste, au microscope, voit surgir des difficultés 
de plusieurs ordres, et il doit faire preuve de beaucoup de prudence, avant 
d’exprimer son diagnostic. 

La cytologie, comme l’anatomo-pathologie, d’ailleurs, mais 4 plus forte 
raison encore, demande un trés long entrainement et son danger mortel est 
justement son apparente simplicité. Méme l’anatomo-pathologiste consacré, 
habitué 4 regarder des organes et des tissus, a beaucoup de mal, pendant 
longtemps, a tirer des conclusions valables, 4 la vue des cellules isolées. 
Toujours est-il qu’il est beaucoup plus prédisposé a devenir, 4 la longue, 
un cytologiste compétent que le médecin qui n’a pas l’habitude des coupes 
et qui, en s’achetant un microscope et des colorants, veut poser des dia- 
gnostics cytologiques. Et ils ne sont, hélas, que trop nombreux ! 

Les difficultés que le cytologiste doit surmonter sont plus importantes et 
plus nombreuses dans le diagnostic du cancer corporéal de l’utérus que dans 
celui du col, nous l’avons déja dit, et ceci, pour les raisons suivantes : 

1. I] y a des erreurs qui tiennent au trajet parcouru par la cellule endo- 
métriale du siége de la tumeur 4a l’endroit du prélévement. 
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2. Il ya des erreurs qui tiennent 4 la nature méme des tumeurs malignes 


de l’endomeétre. 


3. Il y a enfin des erreurs dues aux caractéres des cellules endométriales 
malignes. 

Si les deux premiéres catégories d’erreurs prédisposent surtout aux faux- 
négatifs, la troisiéme est responsable des faux-positifs qui, dans l‘ensemble, 
sont de loin les moins nombreux et ne dépassent pas le pourcentage des 
faux-positifs cervicaux. 

En somme, le grand probléme du cylodiagnostic du cancer endométrial 
provient des faux-négatifs. 





Fic. 3 (1*¢ série). 
Cellule endométriale maligne (800 x). Coloration morphologique, (Collection de I'I. «7.R.) 


Tandis qu’au niveau du col, nous prélevons des cellules fraiches, bien 
vivantes, dans les lésions endométriales, le diagnostic dépend de la des- 
quamation des cellules et de leur passage 4 travers la cavité utérine et le 
canal cervical. Pendant l’intervalle qui s’écoule de la desquamation a 
l’arrivée des cellules dans le cul-de-sac vaginal, des phénoménes de dégéné- 
rescence cellulaire et de nécrose peuvent se produire. 

Les sténoses cervicales, fréquentes chez les femmes ménopausées, forment 
une barriére, parfois infranchissable, dans le trajet des cellules malignes. Les 
métrites du col sont également une cause de faux-négatifs car elles peuvent 
obstruer le canal endocervical, ou mieux encore, par l’apparition des signes 
cytologiques d’inflammation qui masquent le cancer, donner une fausse 
sécurité. 

Les polypes sous-muqueux entrent dans le méme groupe des erreurs dues 
au trajet, et pour les mémes raisons. 

Pour parer a ces difficultés, il n’y a qu’un moyen, c’est de prélever les 
cellules, le plus prés possible de la tumeur, en faisant des frottis endo- 
cervicaux et endo-utérins. 
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Une deuxiéme catégorie d’erreurs est due, nous l’avons dit, a la nature 
des cancers utérins. 

Certains types de cancers du corps utérin, comme l’adénome malin, 
desquament trés faiblement ou présentent des modifications cytologiques 
trés discrétes. Leur diagnostic se fait alors sur l’aspect et l’architecture des 
glandes endométriales, a l’examen des débris ramenés par le curettage ou 
sur la piéce opératoire. Ce n’est pas un diagnostic cytologique mais anatomo- 
pathologique. 

Ruth Grauam décrit des adénocarcinomes hautement différenciés, dont 
les cellules étaient d’un diagnostic particuliérement difficile avec les cellules 
endométriales normales et qui était basé sur des minimes modifications de 
la chromatine. 





Fig. 4. (1** aérie) 
Cellule endométriale maligne (800 x). Coloration morphologique. (Collection de I'l. G. R.) 


Il y a des cas ou le foyer cancéreux se développe vers la profondeur, 
couvert par un endométre presque normal et on comprend que ces adéno- 
carcinomes ne deviennent cytologiquement positifs qu’au moment de leur 
propagation a la surface de l’endométre. 

Le cancer mixte, l’adéno-acanthome, est beaucoup moins sujet a des 
erreurs de diagnostic, car sa desquamation est trés abondante et les modifi- 
cations cytologiques de 1l’élément malpighien sont particuliérement 
évidentes. 

Enfin, la troisiéme catégorie est celle des erreurs dues 4 la morphologie des 
cellules qui peuvent prendre des aspects troublants, pouvant évoquer la 
malignité tout en étant absolument bénignes. C’est la catégorie des faux- 
positifs dont le pourcentage doit diminuer, évidemment avec l’entrainement 
du cytologiste, jusqu’a disparition compléte de ses statistiques. Nous avons 
rapporté, en détail, toutes les possibilités de faux-positifs dans la thése de 
Denis et, en conséquence, nous ne nous attarderons pas trop sur cette 








































230 J. P, PUNDEL ET C. HEROVICI 





question ; d’autant plus que ce genre d’erreurs n'est pas particulier au 
cancer corporéal de l’utérus car il représente des difficultés que le cytologiste 
doit surmonter dans n’importe quelle recherche de cellules cancéreuses — 
qu’elles soient malpighiennes ou glandulaires. 

Ce sont les cellules atrophiques vaginales et cervicales, les cellules de 
métrite, les trophoblastes et les cellules des proliférations bénignes (polype, 
hyperplasie de la muqueuse) et surtout les histiocytes qui sont parfois d’un 
diagnostic difficile et long, durant parfois des heures et qui sont la cause des Vv 
faux-diagnostics de cancer. 
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Fic. 5 (1? série), 
Cellule endométriale maligne (800 x). Coloration morphologique. (Collection de I’'I. G. R. 


La conclusion qui s’impose, aprés cette énumération de causes d’erreurs, 
est qu’un cytologiste qualifié et bien entrainé peut arriver, avec le temps, a 
éliminer les faux-positifs ; mais il subsistera toujours des faux-négatifs, 
dans le domaine du cancer endométrial, pour des raisons que nous avons 
vues et pour lesquelles la responsabilité de l’examinateur ne saurait étre 
engagée. 

La mise au point de techniques nouvelles, basées sur les réactions intimes 
de la structure nucléaire et cytoplasmique, qui nous apportera le critére 
cytochimique spécifique de la malignité, transformera certainement cette 
facon d’envisager les indications et la valeur de la méthode cytologique. 

Mais on n’en est pas encore la. 

Une étude est actuellement en cours a l'Institut Gustave-Roussy sur la 
signification de la présence des acides nucléiques, des phosphatases alcalines, 
du glycogéne ainsi que des sels minéraux dans la cellule néoplasique. Il 
semble déja, aprés deux années d’expérience, que les conclusions finales de 
ce travail permettront d’établir un pronostic tumoral, avant et aprés le 
traitement, pronostic qui décidera, peut-étre, du choix du traitement ainsi 
que de son intensité. Mais il est évident qu’un recul d’au moins 5 ans est 
indispensable pour débarrasser les premiers résultats de leur caractére 
utopique. 
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Technique du cyto-diagnostic 
de l’adénocarcinome du corps utérin. 


Si pour le dépistage du cancer du col utérin on peut se borner aux prélé- 
vements vaginaux et exo-cervicaux par grattage, ces prélévements sont 
insuffisants pour le dépistage de l’adénocarcinome du corps utérin. La plus 
grande partie des faux-négatifs ne provient pas, a notre avis, du fait que 
certains adénocarcinomes ne desquament pas ou peu seulement, mais 
surtout du fait que les prélévements ont été insuffisants. Et si dans un tel 
cas, le clinicien mal renseigné sur ha valeur de la méthode croit pouvoir se 
fier au cytodiagnostic, les conséquences peuvent étre désastreuses. En 
voici un exemple : 


Une femme d’une cinquantaine d’années vient consulter pour métrorragies 
post-ménopausiques rebelles 4 tous les traitements appliqués depuis 8 mois. Un 
cancer pouvait étre exclu selon le médecin traitant, puisque le frottis vaginal 
prélevé au début de ces pertes avait été négatif !!! Nous apprenons alors que ce 
médecin avait prélevé lors de la premiére consultation il y a 8 mois, un seul frottis 
vaginal dans lequel un cytologiste n’avait pas trouvé de cellules cancéreuses. 
Le médecin avait accepté cette constatation cytologique comme un diagnostic 
définitif. Nous pratiquons alors un prélévement complet effectué a tous les étages 
de l’arbre génital. L’examen cytologique montre de nombreuses cellules typi- 
quement cancéreuses permettant le diagnostic de frottis positifs classe V de 
PapanicoLaovu. Une hystérectomie totale est pratiquée d’emblée et l’examen de 
la piéce opératoire montre un adénocarcinome ayant envahi la presque totalité 
du myométre. 


Wiep (1953) a prélevé des frottis 4 4 niveaux différents dans 32 cas 
d’adénocarcinomes corporéaux et a fait les constatations suivantes : 




















FROTTIS 
PRELEVEMENT - ——____—___——— —j| Erreur % 
PosiTIFs NEGATIFS 
Cul-de-sac latéral du vagin ............ 2 30 94 
Cul-de-sac postérieur du vagin ......... 10 22 71 
Orifice externe du col ..........eeeeee: 10 22 71 
MI BOUIN 1c Ek co on cckanowanencnces 18 14 45 
SAEEe SND -cwlincsectencnaecievade’s 27 5 16 
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Bien que nos propres statistiques de prélévements exo- et endo-cervicaux 
nous aient donné des résultats meilleurs que ceux de WiepD, nous estimons 
cependant que dans le dépistage cytologique du cancer corporéal, il faut 
observer strictement les régles suivantes : 

1. Les frottis purement vaginaux n’ont pas de valeur dans le dépistage 
du cancer du corps en ce qui concerne la recherche de cellules suspectes, 
car les faux-négatifs peuvent dépasser 70 %. 


2. Il faut toujours prélever des frottis endo-cervicaux et au moins deux 
lames. 
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3. Si les frottis endo-cervicaux sont négatifs, et si la moindre suspicion 


clinique existe, il faut compléter les prélévements par une aspiration endo- 
utérine. 


4. Le frottis vaginal simple, du type hormonal, prélevé dans un cul-de-sae 
latéral, ne doit pas étre négligé. Il peut fournir des renseignements précieux, 
car il montre souvent une activité cestrogénique importante dans les cas de 
cancers utérins et méme tubaires et ovariens (LimMBURG, 1950 ; DE ALLENDE 
et Orntas, 1950 ; CusMANo, 1950 ; NreBuRGs, 1950 ; PUNDEL, 1952). 

Si chez une femme ménopausée depuis plusieurs années, on trouve comme 
seule particularité cytologique, une activité cestrogénique importante, cette 
femme doit étre examinée a fond et rester en surveillance (BourG, 1952 
HUuGER et BESSERER, 1952). 

Le diagnostic cytologique sera posé d’aprés les constations faites lors de 
la lecture de l'ensemble de tous les prélévements. Pour que ce diagnostic soit 
valable, il faut que les lames soient correctement prélevées et colorées. Tous 
les frottis défectueux par dessiccation, prélévement insuffisant, mauvaise 
coloration devraient étre éliminés sans scrupules. Il arrive parfois que les 
frottis sont particuliérement riches en sang, ce qui peut géner leur lecture. 
On peut « éclaircir » ces lames en les laissant séjourner aprés la fixation 
pendant 5 a 10 minutes dans de l’eau distillée ou les plonger pendant 2 4 
3 minutes dans une solution d’acide acétique 4 1 %, avant de procéder a la 
coloration habituelle proprement dite. 

Depuis plus d’une année, l’un de nous aremplacé complétement le mélange 
fixateur d’alcool éthylique-éther par l’alcool isopropylique acidifié par 5 % 
d’acide acétique glacial. Ce mélange (PUNDEL et LicutFus, 1956) permet 
une fixation aussi parfaite sinon meilleure que celle réalisable avec le fixateur 
classique, est moins cher, se décompose moins vite et enléve tous les globules 
rouges. Ce fixateur est de ce fait particuliérement indiqué pour les frottis 
cytologiques dans le dépistage de l’adénocarcinome. 

L’examinateur classera les frottis selon les 5 classes de PAPANICOLAOU : 


‘ 
’ 


CLASSE I : Absence de cellules atypiques ou anormales. 
CLASSE II : Présence de cellules atypiques, mais sans anomalies structurales. 


CuiasseE III : Présence de cellules anormales suspectes, mais non suffisamment 
pathognomoniques. 


CLASSE IV : Cellules malignes. 


CLAssE V : Nombreuses cellules malignes. 


Attitude du clinicien 
en présence d’un diagnostic cytologique endométrial. 


Les frottis des classes I et II indiquent l’absence de cellules cancéreuses 
dans les lames examinées. Le diagnostic négatif de cancer du corps utérin 
ne peut étre accepté comme définitif que sous les conditions suivantes : 


1. Il faut que les prélévements aient été au moins quadruples : vaginal, 
cervical, endocervical et endo-utérin. 
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2, Ces quatre frottis doivent étre correctement prélevés, fixés et colorés. 
3. La femme ne doit présenter aucun symptéme clinique suspect. 


Si ces prélévements ont été corrects et négatifs, mais si en méme temps 
la femme présente des signes cliniques suspects, méme minimes, alors il faut 
répéter les prélévements. En pratique courante, nous ne prélevons pas 
systématiquement des frottis par aspiration endo-utérine ; mais si les 
moindres pertes de sang existent, et si les premiers prélévements cervicaux 
n’ont pas été positifs, alors il faut absolument exiger un prélévement endo- 
utérin. Les prélévements habituels endo-cervicaux répétés a plusieurs reprises 
pendant 4 semaines donnent généralement une réponse satisfaisante, car 
jusqu’éa aujourd’hui, nous n’avons pas encore observé d’adénocarcinome 
utérin qui n’ait pas donné un frottis positif lors d’une telle période d’obser- 
vation. Cependani, il faut absolument éviter de vouloir poser le diagnostic 
exclusivement par les frottis, car rien n’est plus dangereuz. En effet, il peut 
exister un cancer de la trompe ou des ovaires qui donne des frottis négatifs 
tout en entretenant des pertes de sang suspectes. Nous estimons que s’il 
existe des signes cliniques suspects comme pertes de sang ou tuméfaction 
utérine ou annexielle, tous les autres moyens de diagnostic doivent étre 
utilisés (curettage-biopsique, hystéro-salpingographie) méme si les frottis 
répétés ont été négatifs. Quand il existe une tumeur annexielle indiscutable, 
il nous semble étre peu raisonnable de vouloir espérer un diagnostic diffé- 
rentiel par la cytologie. Il faut alors opérer quel que soit Je type du frottis. 
Mais également dans ces cas, un examen cytologique préalable est 
absolument indiqué, non pas pour le diagnostic différentiel de la tumeur 
annexielle, mais pour éliminer un cancer simultané du corps ou du col, sila 
laparotomie découvre une lésion ne nécessitant pas une hystérectomie totale. 

Le diagnostic de classe III indique que le frottis est suspect, mais ne 
permet pas un avis formel. Un tel compte rendu doit toujours étre considéré 
comme provisoire et le clinicien doit tout faire pour élucider le diagnostic. 
Tout d’abord, il doit répéter les frottis qui, en cas de cancer corporéal, 
deviennent, dans la plupart des cas, rapidement positifs. Mais si des signes 
cliniques suspects existent, alors un curettage biopsique doit étre fait sans 
tarder. 

Les frottis de classe IV et V sont positifs pour cancer, mais ils exigent en 
principe toujours une confirmation biopsique préalable 4 tout traitement. 
En présence d’un tel diagnostic cytologique, le clinicien doit tout mettre en 
ceuvre pour confirmer ou réfuter ce diagnostic. Et c’est justement la confir- 
mation biopsique qui est parfois extrémement difficile 4 obtenir, méme dans 
les cancers corporéaux. 

Si les frottis sont de classe IV et si la femme ne présente aucun signe 
clinique suspect, alors un curettage complet de la cavité utérine — si des 
prélévements endo-utérins ont démontré l’origine endo-utérine des cellules 
cancéreuses — est formellement indiqué et aucun traitement radical par 
chirurgie, radium ourayons X, ne devrait étre décidé sans cette confirmation 
histologique. Si ce curettage n’a pas démontré une lésion cancéreuse de 
l’endométre, et si, aprés ce curettage, les frottis deviennent indiscutablement 
négatifs, alors on peut considérer avec raison le diagnostic cytologique 
comme une erreur. Mais que faire, si malgré un curettage complet de la 
cavité utérine, les frottis restent positifs ? A-t-on le droit de prétendre 
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aussitot qu'il s’agit également d’une erreur cytologique et de considérer le 
diagnostic histologique négatif comme définitif ? C’est 14 un des plus graves 
problémes du cyto-diagnostic qui engage la responsabilité du clinicien. Nous 
estimons que, dans un tel cas, il faut continuer la surveillance de la femme 
par des frottis répétés, car pour pouvoir affirmer qu’il s’agit définitivement 
d’une erreur cytologique il faut attendre au moins 3 ans. L’un de nous n’a 
pu obtenir la confirmation histologique d’un frottis positif chez deux femmes 
qu’aprés un et deux ans, et ces cas figurent encore comme erreurs dans la 
statistique de PUNDEL (1950). N’oublions pas que les frottis faux-positifs 
sont beaucoup moins fréquents en cytologie endométriale que les faux- 
négatifs, tout au moins dans les centres bien organisés ol le cytodiagnostic 
est confié aux spécialistes compétents. 

Peut-on intervenir si malgré des examens histologiques négatifs, les frottis 
répétés a intervalles réguliers, restent positifs ? Nous pensons que dans 
certains de ces cas, surtout si la femme a dépassé 45 ans, on peut renoncer a 
une confirmation histologique, mais seulement sous une condition : le cyto- 
logiste doit étre averti de l’intervention proposée. Si le clinicien a toutes les 
garanties de la compétence du cytologiste, et si ce dernier maintient son 
diagnostic qui doit se répéter dans tous les frottis prélevés en série pendant 
au moins deux mois, en parfaite connaissance des examens biopsiques 
négatifs, alors nous estimons que l’intervention peut étre décidée si les 
frottis sont de classe V ou de classe IV. Cette attitude que nous partageons 
avec DE WATTEVILLE, VARANGOT et BourG nous a toujours fait trouver la 
confirmation histologique a l’examen de la piéce opératoire. Il s’agissait, 
dans ces cas, presque exclusivement d’adénocarcinomes situés dans une 
corne utérine ou des cancers des trompes ou des ovaires. Dans un cas de 
frottis persistants de classe IV, DE WATTEVILLE a méme trouvé un chorio- 
épithéliome. Mais une telle attitude doit rester l'exception. 

Ces cas posent donc un grave probléme pour le clinicien, car tant que nous 
ne possédons pas de critére absolument pathognomonique de la cellule 
cancéreuse, le cytodiagnostic n’offre pas encore une exactitude formelle de 
malignité. En général, si chez une femme on trouve un frottis positif de 
classe IV lors d’un examen unique, il faut s’attendre dans 10 % des cas, ala 
possibilité de ne pas trouver la confirmation histologique du cancer. Bien 
que nous n’ayons pas encore eu a regretter un faux-positif lors de la persis- 
tance de frottis positifs pendant plus de 4 semaines, nous estimons cependant 
qu’il faut, malgré tout, ne pas oublier cette possibilité. D’autre part, un 
frottis positif de classe 1V lors d’un prélévement unique correspond dans 
au moins 90 % des cas, 4 un cancer réel. Si l’on attend la confirmation 
histologique préalable du cancer, ou l’apparition de signes cliniques évidents 
pour intervenir, le cancer peut déja étre incurable. Ceci est vrai surtout 
pour les cancers des trompes. Heureusement, dans la plupart de ces cas a 
confirmation histologique difficile, il s’agit de cancers débutants. Le clinicien 
doit compter avant de décider une intervention, sur ces trois possibilités. 
S’il s’agit d’une femme jeune sans signes cliniques suspects, nous préférons 
attendre, et ne pas intervenir sur la seule indication de frottis positifs. Par 
contre, s’il s’agit d’une femme ménopausée et surtout s’il existe en méme 
temps des signes cliniques suspects, mieux vaut intervenir. 

En intervenant selon ces principes, l’un de nous, au cours de 5 ans, n’a eu a 
déplorer que 3 erreurs de diagnostic cytologique. Il s’agissait chaque fois 
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d’une femme ménopausée depuis au moins 6 ans, présentant des hémorragies 
utérines a répétition et chez laquelle un premier frottis endocervical avait 
montré des cellules endométriales fortement atypiques, permettant un dia- 
gnostic positif, classe 1V. Comme chez les trois femmes, l’utérus était anorma- 
lement gros par rapport a leur Age, l’hystérectomie a été décidée d’emblée, 
démontrer un cancer. Il s’agissait dans deux cas d’un volumineux polype 
corporéal et, dans un cas, d’un petit fibrome sous-muqueux en voie de 
nécrose avec endométrite superposée. Des recherches histologiques plus 
détaillées par coupes en série, n’ont pas été faites. Nous admettons ainsi que 
dans ces trois cas, un diagnostic cytologique positif a été posé a tort, mais 
chez ces trois femmes il existait une lésion organique utérine suffisamment 
importante pour justifier l’hystérectomie comme traitement des hémorragies. 

Par contre, dans plusieurs autres cas, cliniquement moins suspects, ou 
Vhystérectomie avait été décidée sur la seule foi de plusieurs frottis positifs 
persistants malgré un ou deux curettages négatifs, la piéce opératoire a 
finalement fait découvrir l’adéno-cancer qui, dans un cas, ne dépassait pas 
2 cm? en surface. Situé dans une corne utérine, il avait échappé a la curette. 


Peut-on aller méme plus loin et intervenir d’emblée si les frottis sont positifs ? 


Il est évident que s’il existe des signes cliniques nets d’une tumeur utérine 
ou annexielle, il faut faire le geste thérapeutique, quel que soit le diagnostic 
cytologique. Dans tous les autres cas, il faut observer le principe fondamental 
que chaque diagnostic cytologique doit étre confirmé par une biopsie histo- 
logique avant la décision d’un traitement radical. Mais il existe des frottis 
qui renferment de nombreuses cellules anormales remplissant tous les critéres 
classiques de la cellule cancéreuse, ou méme de petites biopsies en miniature, 
de sorte qu’ils ne laissent subsister aucun doute en ce qui concerne la nature 
maligne de ces éléments. Ce sont les frottis de classe V. Malheureusement, ce 
diagnostic ne peut étre posé que rarement, au maximum dans 20 % de tous 
les cas de cancers. Notre expérience personnelle et celle d’autres cytologistes 
a montré que dans ces cas de frottis de classe V, on n’a pas encore constaté 
de faux-positifs. Nous estimons ainsi avec PAPANICOLAOU (1950) et 
BourG (1952), que dans certains de ces cas on peut renoncer a une confir- 
mation pré-opératoire du cancer et intervenir directement, mais uniquement 
dans les conditions suivantes : le diagnostic cytologique doit étre posé par 
un cytologiste compétent. On doit pouvoir exclure un épithélioma pavi- 
menteux du col. Il faut que des signes cliniques nets existent chez une femme 
ménopausée. Jusqu’a aujourd'hui, on n’a pas encore pu démontrer d’une 
facon formelle, que le curettage utérin n’ait pas d’influence sur l’évolution 
du cancer corporéal. La perforation utérine par la curette en cas de cancer 
volumineux en est un ineonvénient également. En effet, dans certains cas, 
le gynécologue a franchement l’impression que les métastases sont plus 
fréquentes aprés un curettage utérin préalable, intervention qui ouvre 
largement les vaisseaux sanguins et lymphatiques, que dans les cas qui ont 
été traités d’emblée. 

-ar contre, si l’on veut décider d’un traitement par rayons X ou par 
radium, il faut toujours exiger une confirmation histologique préalable du 
diagnostic cytologique, car on ne peut affirmer qu’il s’agit d’un cancer que si 
l’on a une preuve histologique. Cette derniére sera fournie par la piéce 
opératoire ou la biopsie. 
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Si le clinicien s’en tient strictement au principe que chaque diagnostic 
cytologique positif doit étre confirmé par une biopsie, s’il ne renonce a ce 
principe que dans des cas exceptionnels selon la décision de son sentiment de 





Fic. 1 (2° série). — Coioration morphologique (HARRIS-SHORR). 
M™ Kra..., Epithélioma glandulaire du corps de l’utérus asymptomatique, 
Découverte fortuite lors d’un dépistage systématique, 


responsabilité médicale, il ressort que le grand danger de l’application du 
cytodiagnostic au dépistage du cancer corporéal ne provient pas de la 
possibilité de faux-positifs, mais de celle de faux-négatifs qui peuvent donner 
une fausse garantie au clinicien ignorant la valeur de la méthode, et l’amener 





Fic. 4 (2¢ série). — Coloration du glycogéne. (Carmin de Best, hématoxyline de Harris 
et jaune de métanyl.) Placard de cellules endométriales malignes dépourvues de glycogéne 


a négliger un cancer de petite taille jusqu’a ce que l’apparition de symptémes 
cliniques évidents raménent la malade quand le cancer est peut-étre déja 
incurable. 

Certes, les frottis cytologiques n’ont pas la méme précision et la méme 
sensibilité dans le dépistage du cancer utérin corporéal que dans celui du col, 
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Fig. 2. Coloration des acides nucléiques. (Technique HeRovict.) 


(A noter Vintensité de la charge en D.N, A. et la vacuole eytoplasmique.) 


ig. 3. Coloration des acides nucléiques. (Technique Henovict.) 
(Comparaison entre la charge en D.N. A. @une cellule maligne et dune 


cellule normale.) D.N, A.: vert, RN. Ao: rouge. 
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mais ils méritent malgré les quelques désavantages qu’ils présentent dans ce 
domaine, une application pratique de plus en plus étendue. Ce n’est pas une 
méthode de diagnostic final, surtout pas une méthode d’exclusion de cancer, 
mais, associée aux autres moyens d’exploration et utilisée par un clinicien 
averti, elle contribuera sdrement a améliorer les résultats, hélas encore peu 
satisfaisants, de la lutte contre le cancer génital de la femme. 
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DE LA BRIEVETE DU CORDON 


par 


A. J. BRET et F. J. COUPEZ 
(Paris) 


5 cas de{dystocie par briéveté du cordon recueillis en 5 mois a la Mater- 
nité de l’Hopital de Créteil, nous ont amenés a reconsidérer cette question. 

C’est une anomalie difficile 4 reconnaitre, lourde de conséquences pour 
la vie de l’enfant. Le pronostic nous a semblé d’autant meilleur qu’on peut 
étre averti de son existence par certains signes particuliers. 


HISTORIQUE 


Les auteurs, qui ont étudié la longueur du cordon ombilical et dont le 
plus ancien semble étre PEN dans sa Pratique des Accouchements de 1694, 
s’accordent généralement pour admettre le chiffre de 45 cm comme longueur 
minima. Dans sa thése de 1893, LeRay trouve 90 % de longueurs supé- 
rieures 4 ce chiffre ; plus récemment, Foc, sur 20.000 mesures, s’arréte a 
une longueur moyenne de 60 cm. En dessous du chiffre de 45 cm, la fré- 
quence des observations est encore grande mais s’amenuise rapidement 
lorsqu’on arrive aux environs de 20 cm, longueur minima mesurée par Foa. 
Exceptionnellement le cordon peut étre complétement absent comme dans 
l’observation de MENDE citée par CazEAux et, a titre de curiosité, nous 
avons relevé les chiffres de SCLAFER: 1 cm, de MALGouyri: 6 cm et de 
MEISSNER: 11cm. Personnellement nos observations portent sur les 
chiffres de 37, 35, 30 et 27 cm. Nous avons retrouvé un cas de briéveté 
a 15 cm chez une accouchée de la Maternité de l’Hétel-Dieu. 

La longueur du cordon n’étant, en général, mesurée qu’en cas de dys- 
tocie, de nombreux cas de briéveté sont passés sous silence. Nous n’en 
voulons pour preuve que nos recherches de 1’H6étel-Dieu ot, pour 320 accou- 
chements représentant 2 mois d’activité, nous avons relevé 1 cas de 15 cm, 
3 cas de 30 a 36 cm et 5 cas de 40 a 45 cm. 

A cette briéveté absolue s’ajoute la briéveté relative par présence d’un 
ou de plusieurs circulaires. Chacun d’eux diminue la longueur du cordon 
de 17 4 20 cm et augmente les difficultés de l’accouchement par les menaces 
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qu’il fait peser sur la circulation foetale. Dans une de nos observations, 
un circulaire du cou compliqua une briéveté 4 37 cm et causa la mort de 
l’enfant alors que l’accouchement avait pu étre terminé par les voies 
naturelles. 


PATHOGENIE 


A quels facteurs attribuer la briéveté du cordon ? Nous en sommes 
toujours actuellement réduits aux hypothéses. Cette anomalie de déve- 
loppement est, en général, isolée et aucune explication plausible ne nous 
est encore fournie ou seulement proposée. 

Classiquement les différents auteurs signalent tous la fréquence de 1’oligo- 
amnios : nous ne l’avons jamais relevée. Une de nos malades présentait 
méme un hydramnios. YOuNG, qui parle de prédisposition individuelle, 
nous parait le seul a faire état de deux briévetés successives chez une méme 
accouchée, les chiffres étant respectivement de 25 et 27 cm. 

L’étiologie mécanique des briévetés relatives par circulaires, semble par 
contre plus logique. Hydramnios, petit volume de l’enfant, mouvements 
exagérés, peuvent, dans certains cas, fournir une explication que l’on peut 
considérer comme logique. 

Signalons que rarement la briéveté absolue peut étre associée 4 d’autres 
malformations congénitales. Nous avons ainsi retrouvé une hernie ombi- 
licale avec aplasie de la paroi abdominale (cordon de 15 cm) et endo- 
métrite avec hydro-hématorrhée (obs. 4). Ces cas sont cependant rares et, 
en général, la briéveté du cordon reste une constatation isolée. 


OBSERVATIONS 


Voici nos 5 observations : 


OBSERVATION 1, — Mme G..., 40 ans, 1°@ grossesse en 1946. Un avortement 
spontané en 1954. Début du travail & terme le 3 novembre 1955 dans la matinée. 
A 13 h le col reste long, non dilaté ; la présentation est élevée. Injection de 2 U 
d’hypophyse qui est renouvelée 4 15 h. A 16 h 30 aucun progrés : rupture des 
membranes et installation d’une perfusion. La dilatation se fera alors réguli¢rement 
pour étre compléte & 18 heures. 

Malgré la perfusion et les efforts expulsifs, d’ailleurs mauvais, la présentation 
reste élevée. On décide de procéder a l’application du forceps. Jusque la les bruits 
du cceur ont été parfaitement audibles et réguliers. Aprés son dégagement la 
téte reste collée a la vulve. Le dégagement de |’épaule antérieure révéle une cir- 
culaire serrée du cou qui est aussitét actionnée. Le dégagement est terminé sans 
difficultés. 

Dés l’extraction on est frappé par l’aspect cyanique de l’extrémité céphalique 
contrastant avec la lividité du reste du corps. Au niveau du cou les traces de 
strangulation sont nettement visibles. Jl n’y a aucun battement cardiaque. Malgré 
réanimation et désobstruction l’enfant ne peut étre ramené a la vie. Le cordon 
mesure 37 cm en tout. Il y a donc eu mort brutale du foetus pendant l’expulsion. 


Oss, 2. — Mme D..., 28 ans, secondipare. Déclenchement du travail 4 terme 
le 17 octobre 1955 & 12 h 30. Contractions réguliéres et courtes. B. d. C. +. Téte 
en bas bien mobile. 

Le 18 octobre 1955 41 heure, contractions réguliéres et plus fortes mais aucune 
dilatation. A 1 h, contractions toutes les 2, 3 minutes. Le col reste long et la pré- 
sentation élevée. A 18 h, la situation n’ayant pas évolué malgré des contractions 
normales, le col n’étant pas dilaté et la présentation restant élevée, on intervient 
par césarienne : extraction facile d’une fille vivante de 3,600 kg. Cordon 35 cm. 
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Oss. 3. — Mme Fr..., 25 ans. Primipare. Entrée le 12 octobre 1955. Terme 
dépassé. D. R. : le 1°? décembre 1954. 

A 4h, col long; téte trés haute atteinte A bout de doigt. Contractions tous 
les 1/4 d’heure. A 12 h, téte toujours aussi haute malgré de bonnes contractions 
toutes les 3 minutes. Au toucher vaginal le col est épais, dilaté 4 2 f, la poche 
des eaux est intacte, la téte au détroit supérieur. A 17 h 30, les contractions sont 
toujours excellentes, toutes les 3 minutes pendant 40 secondes, mais la téte reste 
au détroit supérieur et le col est toujours épais, dilaté & 2 f. Rupture de la poche 
des eaux, liquide purée de pois. Bruits du coeur réguliers. A 19 h 30, B. d. C. 
ralentis. 

Césarienne. Fille vivante de 3,850 kg criant aussitét. Longueur du cordon 
35 cm. 


Oss. 4. — M™ Fz..., 20 ans. Primipare. D. R. : 28 février 1955. Hospitalisée 
au 4@ mois pendant 5 jours pour petite hémorragie qui s’est arrétée dés la mise 
au repos. Entre dans le Service le 8 décembre 1955 pour écoulement d’un liquide 
séro-sanglant. Aucune contraction: le col est fermé, les membranes semblent 
rompues. Téte en bas mobile. B. d. C. +. 

Pendant deux jours l’écoulement persiste, irrégulier, minime. Le 10 décembre 
les douleurs commencent au début de la journée ; 4 11 h, col effacé, dilatation 4 f, 
écoulement séro-sanglant minime. 

A417 h 15, contractions plus intenses depuis 16 h, toutes les 4 minutes. Entre 
chaque contraction, émission de liquide sanglant. Téte toujours trés haute, mobile. 

A 18 h 15, B. d. C. +, aucune progression, la formule sanguine montre une 
anémie légére ; les autres constantes hématologiques sont normales. 

A19h, perfusion d’hypophyse. Les contractions deviennent fréquentes et fortes 
mais on n’assiste & aucune progression de la présentation. Par contre, a 19 h 55, 
ralentissement des B. d. C. qui deviennent sourds. Devant ce tableau, on intervient 
par césarienne. Extraction d’une fille vivante de 3,300 kg. Cordon 30 cm. 


Oss. 5. —M™¢B..., 31 ans, secondipare. D. R.: 2 mai1955. Asignaler de petites 
hémorragies en juin, juillet et aodt qui ont fait prescrire le repos et un traitement 
hormonal qui ne peut étre précisé. En janvier 1956, hydramnios évident. 

Hospitalisation le 18 février 1956 4 8 h pour hémorragie modérée ayant débuté 
a 7 h 15 sans douleur : téte en bas bien mobile, B. d. C. + ; col épais, dilaté 
a 2 f ; membranes intactes ; présentation élevée. 

A 10 h 30, présentation toujours élevée. Dilatation 4 2 f. L’écoulement séro- 
sanglant continue aprés s’étre interrompu de 9 h & 9 h 25. On procéde, A 10 h 40 
a la rupture des membranes. Le liquide amniotique est nettement sanglant. 

A 10 h 40, perfusion d’hypophyse. Alors que la dilatation trainait, elle se 
compléte rapidement et les contractions sont excellentes. A 12h pourtant les 
B. d. C. se ralentissent, les contractions deviennent intenses et les efforts expulsifs 
apparaissent 4 12 h 20. Les B. d. C. sont alors & 50 et mal frappés. Ils deviennent 
ensuite inaudibles et 4 12 h 30 accouchement, aprés épisiotomie, d’une fille de 
3,140 kg qui ne pourra étre ranimée. Expulsion immeédiate d’un flot de liquide 
sanglant mélé a des caillots (1 litre 5). Délivrance artificielle 4 12 h 45: le pla- 
centa est inséré sur le fond utérin. Un peu avant cette manceuvre, une traction 
des plus discréte sur le cordon a achevé la rupture du cordon (longueur totale 
27 cm) (fig. 1 et 2). 


Signes cliniques 


A) PENDANT LA GROSSESSE. 


Nous n’avons guére retrouvé de symptémes susceptibles d’attirer l’atten- 
tion pendant cette période et ne pouvons que confirmer la difficulté géné- 
ralement admise pour ne pas parler d’impossibilité, d’un diagnostic pendant 
la gestation. Pour une de nos malades, cependant, l’interrogatoire post- 
partum réussit 4 faire préciser une douleur assez typique et souvent décrite 
comme étant en rapport avec une briéveté. Il s’agissait d’une douleur 
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apparue vers le 6° mois de la grossesse (obs. 4), aprés la période hémorragique 
et qui, nous dit la malade, «tirait vers le bas ». Elle était fixe, située au 
niveau du fond utérin et correspondait certainement a la douleur classique 

















Fic. 1 (Obs. 5). — Les surfaces hachurées 
correspondent a la face fcetale dépour- 
vue de membranes. Celles-ci (A) sont 
solidaires du cordon C. En D et E, cail- 
lots sur la lumiére des vaisseaux rompus. 





de «tiraillement placentaire » puisque la césarienne permit de localiser 
l'insertion du placenta sur le fond utérin lui-méme. En dehors de ce petit 
signe, nous avons également noté pour deux malades (obs. 4 et 5) des 
hémorragies de peu d’importance avant le 4® mois. Aucun bilan hormonal 
ne fut pratiqué lors de ces accidents. 
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Nous avons remarqué que, précisément, ces deux malades furent celles 
qui présentérent un écoulement sanglant pendant le travail. Il nous est 





Fic. 2 (Obs. 5). — Cordon en C. En A, ori- 
fices vasculaires avec caillots. En B, 
rupture contemporaine de la délivrance 
artificielle, 





difficile pourtant de pouvoir préciser un rapport entre les métrorragies et 
la briéveté. 
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B) PENDANT LE TRAVAIL. 


Nous avons relevé trois ordres de symptémes capables d’attirer l’attention, 
qu’ils soient isolés ou associés : la lenteur anormale du travail ;l’arrét de 
la progression de la présentation ; la souffrance foetale ; 1’émission d’un 
liquide sanglant. Ces signes ne prennent naturellement toute leur valeur 
qu’en l’absence des causes qui les provoquent habituellement. 


1° La lenteur anormale ou l’arrét de la progression. Nous l’avons ren- 
contré. 4 fois sur 5. Chaque fois, ce symptéme s’est accompagné d'une 
présentation élevée et qui l’est restée, et d’une anomalie de la dilatation. 

Dans l’observation 1, alors que les contractions utérines sont normales 
et que le bassin ne montre aucune déformation, la présentation reste élevée, 
le col long et non dilaté aprés 8 h de travail. Dans l’observation 2, la présen- 
tation reste élevée, le col long non dilaté aprés 30 minutes de bonnes 
contractions et sans anomalie osseuse. Dans l’observation 3, aprés 15 h, la 
téte reste au-dessus du détroit supérieur et le col dilaté 4 2f. Dans le 
dernier cas, enfin, on intervient aprés plus de 15 h de travail alors que le 
col est dilaté a 5 f, la téte au détroit supérieur et qu’une perfusion d’hypo- 
physe n’a nullement modifié la situation. 

La briéveté, naturellement, n’entraine pas toujours un arrét complet de 
la progression. On observe alors, soit spontanément, soit artificiellement, 
comme dans les observations 1 et 4 une reprise de la descente, une dila- 
tation cervicale qui se compléte et le passage du détroit supérieur. C’est 
a cette période qu’on signale la remontée de la présentation entre chaque 
contraction. 

Ces phénoménes, dont l’élasticité de la tige funiculaire est rendue res- 
ponsable, ne nous ont jamais frappés; nous avons pu, par contre, vérifier 
dans l’observation 1, la position de la téte qui, une fois expulsée, reste 
collée & la vulve et la difficulté du dégagement des épaules lorsque le 
cordon n’est pas rompu. 


2° La souffrance fetale inexpliquée, second signe de briéveté, nous est 
apparue dans 3 circonstances. Ou bien elle vient ajouter 4 un travail long 
et difficile avec anomalie de dilatation, et elle n’est guére alors évocatrice de 
briéveté. C’est le cas de l’observation 4 ou elle survint aprés 15 h de travail 
sans progression. La présence d’un liquide sanglant inquiéte déja depuis 
longtemps et son apparition ne surprend guére au milieu d’un tel 
tableau. Elle décide pourtant de l’intervention et sauve trés probablement 
l’enfant. 

Dans un second tableau (obs. 3) elle est beaucoup plus évocatrice, se 
traduisant d’abord par le liquide purée de pois, puis par un brusque ralen- 
tissement des bruits du coeur, elle survient aprés 12 h de travail et avec 
une dilatation a4 peine ébauchée. Aucun signe ne permet de douter dans 
ce cas de l’intégrité du fcetus ; aucun symptéme non plus ne permet d’attri- 
buer a la mére la cause de cette souffrance foetale et c’est bien la seule 
briéveté qui, responsable sans doute d’un fort étirement de la tige funi- 
culaire, commence 4 mettre en danger la vie de l’enfant. 

Dans le dernier cas enfin, la souffrance fcetale nous est apparue trés 
tardive (obs. 1 et 5) et comme complication de la période d’expulsion. Les 
difficultés de progression ayant été vaincues par l’hypophyse, c’est trés 
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brutalement et sans le moindre signe précurseur que la souffrance feetale 
est venue compliquer la période d’expulsion. 

Cette souffrance foetale brutale traduisait, dans un cas, l’asphyxie par 
strangulation, dans l’autre, une asphyxie par rupture du cordon. Dans les 
deux cas et malgré une expulsion rapide, l’enfant devait naitre sans vie, 

Ces deux exemples nous démontrent le danger que court le fetus lors de 
Vexpulsion qui devient trés traumatisante pour lui en cas de briéveté et 
Vintérét d’un diagnostic plus précoce qui entrainerait l’intervention par 
voie haute. 


3° Un dernier symptéme, enfin, a, par deux fois attiré notre attention. 
Il s’agit de la constatation d’un écoulement sanglant ou séro-sanglant. 

A deux reprises (obs. 4 et 5) il s’est agi de 1’écoulement d’un liquide 
dont l’aspect était celui d’une hémorragie diluée, dont l’apparition a précédé 
les douleurs de 48 h chez l’une des malades, de quelques heures chez l'autre. 
Cette émission s’est poursuivie tout au long du travail, s’arrétant pendant 
les contractions, reprenant avec le relachement utérin et ce tableau per- 
sistant n’entraina, ni chez l’une ni chez l’autre, de phénoméne de choc ou 
de signe d’anémie grave. Lors de la rupture de la poche des eaux, un flot 
séro-sanglant fut émis les deux fois. L’issue de l’enfant fut également 
suivie du ruissellement d’un important volume du méme liquide (1 litre 1 /2 
pour la malade de Il’obs. 5). 

Le saignement est évident bien que les membranes soient intactes. II 
augmente et est plus franc encore lorsqu’elles sont rompues. Le sang parait 
avoir ainsi 2 origines : 


a) Dans les deux observations on retrouve, en effet, un décollement des 
membranes de la face foetale du placenta. 

Ce décollement circonférentiel, dans 1l’observation 4, affectait, dans 1’obser- 
vation 5, une forme en croissant. Un cotylédon était entiérement 4 découvert 
de la périphérie jusqu’a l’insertion de la tige funiculaire qui était excen- 
trique. Le sang s’écoule entre membranes et utérus. Ceci explique le sai- 
gnemeni avani la rupture des membranes. 


b) Une rupture partielle ou totale des vaisseauz du cordon : Al’examen de 
la délivrance (obs. 5) il semble qu’un seul vaisseau ait résisté jusqu’a 
l’accouchement. La lumiére des deux autres était recouverte par des caillots 
datant de plusieurs heures. L’intensité du saignement par les vaisseaux 
ouverts explique la présence de caillots dans le liquide amniotique qui est 
franchement sanglant. 

Nous avons retrouvé, dans la thése de Pax, plusieurs observations avec 
relation de liquide séro-sanglant. II s’agissait toujours de traumatisme sur 
cordons courts avec rupture partielle ou hématome funiculaire. 

Il faut done chaque fois qu’un phénoméne semblable apparait et que 
les autres causes d’hémorragie per partum peuvent étre éliminées, penser 
a la briéveté du cordon. 

EN RESUME, il faut retenir la valeur : 

1° de la souffrance fetale brutale avec mort fréquente au cours de 
l’expulsion ; 

2° de l’émission de sang avant et aprés la rupture des membranes. 
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Diagnostic différentiel 


Le diagnostic de briéveté du cordon est donc rarement évident. 


1° L’anomalie de dilatation, l’absence d’engagement, la longueur du travail 
sont communes 4 presque toute la pathologie obstétricale. 


2° La souffrance fetale de la briéveté du cordon peut se produire dans 


2 circonstances différentes : 


— au cours del’expulsion, inopinée, brutale, souvent grave, elle pourrait 
étre due a une latérocidence ou procidence. Dans ces cas, elle a rarement 
le méme caractére de brusquerie mais elle en partage la gravité ; 

— avant l’engagement au cours du travail, la souffrance foetale de la 
briéveté du cordon ne différe en rien de celle d’autre origine. Mais un 
point d’importance doit étre précisé — d’importance capitale pour le 
traitement. S’agit-il d’un foetus 4 terme, bien constitué, non taré ? 

La radiographie faite d’urgence pendant le travail doit donner de trés 
utiles précisions. 


3° La présence d’un liquide amniotique sanglant pose d’abord le probléme 
des hémorragies extra-ovulaires : insertion vicieuse du placenta, hématome 
rétro-placentaire ou rupture utérine qui sont, en général, faciles 4 recon- 
naitre et celles, beaucoup plus difficiles 4 localiser de cause intra-ovulaire, 
plus particuliérement meelena intra-utérin. La rupture du sinus marginal 
pose a elle seule un diagnostic difficile. Elle pourrait cependant se reconnaitre 
a l’absence de difficulté du travail, et au fait qu’elle n’a aucune raison 
d’entrainer une souffrance foetale précoce ou tardive, le sang étant de 
provenance maternelle. 

De toute facon le nombre des affections & écarter pour arriver au dia- 
gnostic de briéveté est toujours important, quel que soit le signe par lequel 
la dystocie se manifeste. 

Nous devons faire mention ici de l’aide capitale que la radiographie peut 
apporter en la circonstance. Pratiquée dés la premiére anomalie du travail 
et méme per partum, elle permettra d’éliminer 4 coup str un nombre 
important d’affections dystociques radiologiquement décelables et donnera 
a l’accoucheur des assurances qu’il demanderait vainement a la seule 
clinique. 


Physio-pathologie 


L’étude de nos observations nous a montré l’impossibilité ot nous 
sommes actuellement de faire le moindre pronostic sur le déroulement d’un 
accouchement avec cordon court. 

On sait que TARNIER et Leray fixérent les longueurs minima du cordon 
pour un accouchement non dystocique 4 38 cm pour le siége, 30 cm pour 
la présentation céphalique ; qu’HysTEet et WINCKEL avancérent les chiffres 
de 23 A 25 cm. Ces cotes restent bien arbitraires et n’ont guére de signi- 
fication pratique. Nous n’avons, en effet, encore aucun moyen de mesurer 
le cordon in ulero avant l’accouchement, et, quand cela serait, nous serions 
bien incapables le plus souvent d’en tirer un pronostic valable. 3 de nos 
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malades subirent une césarienne alors que le cordon mesurait 30 et 35 cm, 
bien que RovuvieEr cite un accouchement normal avec 24 cm. 

A lopposé, nous trouvons dans la thése de Pax un accouchement des 
plus laborieux avec hématome du cordon et tous les signes d’une dystocie 
sévére par briéveté alors qu’il s’agissait d’un cordon de 40 cm. Chaque 
cas reste donc un cas d’espéce et le nombre des facteurs qui peuvent 
aggraver ou soulager une briéveté moyenne est si grand qu’il empéche 
tout pronostic valable s’il est fondé sur la seule longueur de la tige 
funiculaire. 

L’existence d’autres facteurs ovulaires : emplacement du placenta dans 
lutérus, situation de l’implantation funiculaire sur le placenta, mode de 
l’insertion, qui peut devenir trés fragile si elle est vélamenteuse et surtout 
circulaire, interviennent a des degrés divers. 

Pour prendre un exemple simple montrant la complexité du probléme, 
nous imaginons parfaitement la différence de pronostic entre une insertion 
funiculaire en raquette au pdle supérieur d’un placenta normal et la méme 
insertion au p Ole inférieur d’un placenta marginal. 

L’évolution de l’accouchement est donc trés variable en cas de cordon 
court et le traitement corrigera le plus souvent une dystocie dont la gravité 
est rarement proportionnelle au degré de briéveté. 


Traitement 


De conséquences bénignes pour la mére, la briéveté peut assombrir 
singuliérement le pronostic vital du foetus. La seule régle a retenir est celle 
d’une délivrance rapide, bien souvent artificielle. Le probléme reste de 
savoir quand la réaliser. 


1° En présence d’une anomalie du travail sans cause évidente, malgré 
un diagnostic possible de briéveté du cordon, on n’est pas autorisé 4 pra- 
tiquer une césarienne sans négliger les effets d’une perfusion de post- 
hypophyse. Celle-ci permettra de donner le maximum de chance 4a la pro- 
gression de reprendre et, en cas d’échec, évitera toute hésitation en face 
de la solution chirurgicale qui s’impose. 

2° La progression reprend mais des signes de souffrance fetale appa- 
raissent : la décision est alors des plus délicates car les causes de souffrance 
foetale sont nombreuses et la crainte légitime de l’accoucheur est d’opérer 
pour extraire un foetus taré ou malformé. C’est plus particuliérement dans 
ce cas qu’il faut rechercher tous les signes susceptibles d’appuyer le dia- 
gnostic de briéveté et d’éliminer les malformations fcetales visibles aux 
rayons X. Si l’enfant est normal et que rien en dehors de la _ briéveté 
n’explique la souffrance fcetale, il est préférable de faire une césarienne. 


3° La dystocie n’apparait qu’da la période d’expulsion. 

La souffrance foetale est due, soit a une élongation du cordon, soit a 
une rupture partielle ou a une strangulation par circulaire. Il faut agir 
avec une extréme rapidité. Le forceps sera donc pratiqué sans aucun délai, 
précédé ou non d’une large épisiotomie. La rupture du cordon, quand elle 
survient a cette période serait théoriquement moins grave car elle facilite 
une expulsion rapide ; mais les circulaires sont beaucoup plus dangereux 
et seront sectionnés dés ]’issue de la téte. 
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49 L’écoulement sanglant ; nous avons beaucoup insisté sur ce signe. Il 
est loin d’étre constant puisque nous l’avons rarement vu décrit mais 
l’avons trouvé 2 fois. 

Il se produit avant la rupture des membranes, le liquide amniotique est 
également sanglant. 

Ce double caractére est rencontré dans ’hématome rétro-placentaire dont 
le reste de la symptomatologie ne préte pas 4 confusion. 

Pourrait-on discuter aprés la rupture des membranes un meelena intra- 
utérin ? Cette éventualité reste exceptionnelle. C’est pourquoi ce signe trés 
précoce au début du travail, sans engagement de la présentation et alors 
méme qu’il n’y a pas encore de souffrance foetale est en faveur d’une briévelé 
du cordon déja compliquée, donc justiciable d’une opération césarienne. 

Dans ce cas, en effet, la période d’expulsion serait vraisemblablement 
fatale a l’enfant. 


CONCLUSIONS 


Les auteurs ont observé 5 cas de dystocie par briéveté du cordon. Ils 
constatent : 

1° Cette dystocie est relativement rare en regard du nombre élevé de 
cordons inférieurs 4 45 cm. 

2° Lorsque la dystocie survient, la difficulté est rarement propor- 
tionnelle au degré de briéveté et résulte de nombreux facteurs associés. 

3° Ce diagnostic reste trés difficile. Il ne peut guére étre fait avant le 
travail. La radiographie peut y aider, indirectement, de facon importante. 

4° Le danger enfin est surtout a la période d’expulsion. On est en droit 
d’opérer par voie haute si le diagnostic parait suffisamment étayé avant 
cette période. Dans le cas contraire, si la descente peut s’effectuer, l’extrac- 
tion par forceps devra étre rapide. 
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RECHERCHES SUR LES MODIFICATIONS 
DES PROTEINES DU SERUM 
AU COURS DE LA GROSSESSE NORMALE 


LE PROTEINOGRAMME PAR ELECTROPHORESE 
AU COURS DE LA GROSSESSE 


|. — Grossesse normale 


par 


B. BRUNET, M. ROBEY et H. SIMONNET 
(Paris) 


Depuis l’avénement de 1l’électrophorése sur papier qui permet d’obtenir 
des renseignements sur les différentes fractions protidiques du sérum san- 
guin et d’établir un protéinogramme, de nombreuses recherches ont été 
poursuivies a l’étranger et tout particuliérement dans les pays anglo-saxons. 

Mais les investigations poursuivies chez la femme enceinte sont relati- 
vement rares et il semble n’exister qu’un seul travail francais d’ensemble sur 
ce sujet paru a ce jour. 

Le probléme du protéinogramme au cours de la gravidité présente cepen- 
dant un double intérét. Le premier est de savoir si la grossesse apporte des 
modifications dans le taux des fractions des protéines du sérum de la femme 
gravide par rapport a la femme non gravide et si ces modifications sont 
constantes ; on peut espérer méme a priori essayer de mettre en évidence 
une augmentation de la fraction protidique correspondant aux gonado- 
trophines, dont on sait l’élévation étonnante au cours de la gestation. 

Le deuxiéme intérét est de vérifier si l’on observe des variations du protéi- 
nogramme dans certains états pathologiques et notamment dans les gestoses. 

Il nous a paru intéressant de nous livrer a cette étude. Nous résumerons 
d’abord les recherches entreprises a l’étranger et nous exposerons ensuite 
nos travaux personnels poursuivis depuis deux ans 4 la Maternité de l’H6pi- 
tal Bretonneau et a celle de l’Hdpital Bichat. 
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Travaux antérieurs 


Les chiffres fournis varient légérement suivant les auteurs en raison des 
différences inhérentes aux techniques utilisées, notamment suivant les 
méthodes de coloration et de lecture. Mais les résultats d’ensemble sont 
relativement concordants. 

Chez la femme non gravide, les chiffres obtenus sont résumés dans le 
tableau suivant : 





GLOBULINES 
ALBUMINE oy Xs ic} Y 
GRASSMANN et HANNING... 61,3 41 8,1 41 15,5 
Caspant Ot BRRAR.....050 62,7 3,9 7,0 10 14,9 
CROCE. EGON < cece ciciccdivn 60,5 3,9 8,7 10,3 16,7 
RouetT et TRINGUIER..... 57,4 41 7,6 12,3 18,3 
DON ansivscnseks newecies 63,2 9 13,7 14,1 


Chez la femme gravide PoLoNowsky citant H. Moore signale une dimi- 
nution progressive de l’albumine, une augmentation des a-globulines de 
6214 %, a, et a, n’étant pas séparés, une augmentation des 6-globulines de 
14,4 & 21,5 9/5 et l’absence de modifications des y-globulines. 

Ces résultats ont été généralement confirmés : diminution de l’albumine 
(LAGERKRANTZ, et GLATTHAAR, SUENDERHAUF et WUNDERLY, MAREK et 
Maskowa, LEVENS) augmentation des a- et 6-globulines (LAGERKRANTZ et 
GLATTHAAR, SUENDERHAUF et WUNDERLY, BLECK et HARTMAN) ; augmen- 
tation isolée des $-gobulines (MAREK et Maskowa); absence de modifi- 
cation des y-globulines (LEVENS) ; augmentation des 3 globulines (NEvu- 
WEILER). Seul Brown s’écarte des auteurs précédents en signalant une légére 
baisse des y-globulines. 


Travaux personnels 


I, Principe. — Nous avons pratiqué l’étude électrophrétique du sérum 
de femmes enceintes normales en effectuant les prélévements a différents 
stades de la grossesse et nous l’avons comparé 4 celui de femmes normales 
étudiées a titre de témoin. 


2. TECHNIQUE. — Les électrophoréses ont été pratiquées sur le sérum de 
72 femmes a différentes périodes de la gestation, soit : 26 aux 2° et 3¢ mois, 
12 aux 5¢ et 6 mois, 12 au 8* mois, 22 au moment de l’accouchement, aux- 
quelles nous ajouterons 4 femmes non enceintes pour la détermination du 
taux normal avec cette méthode. 

Les électrophoréses ont été réalisées avec l’appareil BrioLyon sur papier 
WHATMAN n° 1, chacune ayant duré environ 22 4 24 heures avec une inten- 
sité de 0,5 mA par bande avec tampon de véronal. La coloration a été faite 
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avec colorant G de BroLyon, qui modifie moins le rapport que le bleu de 
01 

bromophénol. ; ] 
Nous avons rencontré de nombreux déboires qui ont exigé l’étude systé- dé: 
matique de nombreux points de détail avant d’obtenir de fagon constante | | 
des résultats satisfaisants. Aussi nos recherches commencées dés 1954, nous fai 
permettent-elles seulement de publier nos premiers résultats actuellement. lin 


3. R&EsuLTATs. — Nos résultats sont schématisés dans les deux tableaux : 
suivants : a) tableau des valeurs individuelles ; b) valeurs moyennes. re] 
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TABLEAU A. — VALEURS INDIVIDUELLES, t 
en bas: pourcentage pour chaque femme ; t 
en haut ; moyennes. r 
t 
GLOBULINES I 
ALB. Oy Os Gg ¥ ¢ 
on 7” = ic ta) € 
Normales ............ 50,7 6,5 10 13 19,8 , 
PE a5 vs spe eee 41,2 y 41,5 16,9 23,3 
GO co kc ccckwee ss 40,6 7 13,1 18,2 21,3 
DR cb pists settee 39,5 7,3 11,6 20,8 20,8 
Terme et travail ...... 40 7 13 19 21 ] 
Moyenne générale... 40,5 7 12,3 18,7 21,5 


TABLEAU B. — VALEURS MOYENNES, 
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Si l’on envisage chaque cas, on observe pour chacune des fractions et 
pour chacune des périodes étudiées des variations importantes d’un sujet 
4 l’autre, dont l’étendue ne permet pas de fixer un taux pouvant étre consi- 
déré comme une constante physiologique. 

Toutefois l’éventail de ces variations est inégal suivant la fraction étudiée : 
faible pour les globulines a, et a», elle est grande pour l’albumine et les globu- 
lines 8 et y. 

D’autre part ces variations se font toujours dans le méme sens, et, si l’on 
répéte l’examen sur un méme sujet 4 quelques jours d’intervalle, les valeurs 
obtenues sont trés voisines. 

Si l’on envisage pour l’ensemble les chiffres obtenus en calculant la 
moyenne arithmétique, on constate que les modifications sont sensiblement 
les mémes que celles relatées par les auteurs anglo-saxons, 4 savoir : 

— baisse nette des albumines, de 10 °/, environ, 

— taux pratiquement inchangé des glogulines «!. 

— légére augmentation des a, (de 2,3 °/9). 

— augmentation beaucoup plus nette des @ (de 5,7 °/o). 

Par contre, le taux des y-globulines est légérement augmenté ou tout au 
moins égal 4 celui observé chez la femme non gravide. 

Si l’on envisage les chiffres moyens en fonction de la période de la gesta- 
tion, on n’observe pas, contrairement aux constatations de Moore, de 
progressivité dans les variations. 

Les modifications essentielles consistent done dans l’augmentation des 
taux de globulines a, et surtout des globulines 8. Ces modifications ne sont 
pas spécifiques de la gestation car on les retrouve dans de nombreux cas 
pathologiques : notamment «, augmente au cours de la tuberculose pulmo- 
naire évolutive, de la néphrose lipoidique, de l’amylose rénale et du R. A. A. 
c’est-a-dire pratiquement au cours des affections inflammatoires provoquant 
une accélération de la V. S. Or on sait que celle-ci est constamment aug- 
mentée au cours de la grossesse. 

Le taux des @ globulines pour sa part, s’éléve dans l’artériosclérose, le 
myxcedéme, certaines cirrhoses, certains ictéres, le diabéte sucré ; certains 
auteurs (BENHAMOU et coll.) prétendent que cette élévations des 6-globu- 
lines est essentiellement due 4 une augmentation de la fraction lipropro- 
téique de cette globuline et qu’elle est souvent paralléle 4 une augmenta- 
tion de la cholestérolémie. On sait également que le taux du cholestérol aug- 
mente chez la femme enceinte. 

Nous concluerons donc en disant que, s’il est possible de retrouver cons- 
tamment chez la femme gravide des modifications variables dans leur taux 
mais constantes dans leur aspect du protéinogramme, celles-ci ne se ren- 
contrent pas seulement au cours de la grossesse, et dépendent probablement 
de modifications humorales qui, sans étre particuliérement propres a la gra- 
vidité, se retrouvent au cours de celle-ci. 
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A PROPOS DE L’ETUDE DE LA CIRCULATION FCETALE 
DANS LE PLACENTA PAR L’INJECTION 
DE RESINES SYNTHETIQUES 


par 
J. THOYER-ROZAT et MARTIN 
(Paris) 


Bumm a publié a la fin du siécle dernier les premiers travaux importants 
sur la circulation placentaire. Depuis, de nombreux auteurs se sont intéressés 
ace probléme : ils ont le plus souvent complété leurs études histologiques 
par des procédés tendant a visualiser la circulation intra-cotylédonaire. Les 
radiographies faites aprés injection de substances opaques dans les vaisseaux 
ombilicaux ont fait place au cours des derniéres années aux injections de 
matiéres plastiques telles que l’acétate de vinyle et de nombreuses variétés 
des résines synthétiques. Les principales recherches faites dans ces condi- 
tions sont celles de SPANNER, STIEVE, HAMILTON, Boyp et de WILKIN. 

Nous avons récemment pratiqué dans le laboratoire du P? CorDIER une 
série d’injections placentaires dont nous apportons quelques documents 
photographiques. 


Technique 


Le placenta dont les deux faces ont été lavées, est injecté de la facon sui- 
vante. Section du cordon a 10 centimétres de son insertion. Dissection soi- 
gneuse de la veine et des deux artéres sur un centimétre. Introduction d’une 
aiguille 4 bout olivaire dans chaque vaisseau : fixation de l’aiguille par une 
ligature de nylon. Injection d’une solution colorée de résine vinylique pré- 
parée par dilution A 20 % dans l’acétone. Le liquide est poussé lentement, 
de facgon continue : il faut que la solution soit suffisamment fluide pour injec- 
ter la plus grande partie des capillaires cotylédonaires. Le placenta injecté 
est placé 24 h dans l’eau froide, puis 48 h dans l’acide chlorhydrique fumant. 
Il est enfin lavé a l'eau claire. 


Constatations 


L’examen des placentas que nous avons injectés dans ces conditions 
nous a permis de confirmer les constatations faites par WILKIN : nous avons 
retrouvé les principaux éléments de sa description dela circulation placen- 
taire d’origine foetale. 


1. Présentation d’un placenta injecté au polyvinyle, Soc. Obst. Gyn., Paris, séance du 
9 janvier 1956. 
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Les ramifications horizontales des vaisseaux ombilicaux au niveau de 
la plaque choriale se situent toujours sur deux plans: un plan superficiel 
artériel et un plan veineux profond. 

La vascularisation intracoty]édonaire comporte pour chaque cotylédon un 
tronc villositaire de premier ordre qui se détache des vaisseaux ombilicaux 
ou de leurs ramifications. Ce tronc, de 0,5 a 1 centimétre, s’enfonce dans la 
plaque choriale, l’artére décrivant souvent une spirale autour de la veine. 

Ces vaisseaux de 1¢? ordre donnent rapidement des troncs villositaires de 
2¢ ordre qui cheminent horizontalement, parallélement a la plaque cho- 
riale. De ceux-ci se détachent perpendiculairement des troncs villositaires de 
3° ordre qui se dirigent vers la plaque basale : leur direction est tantdt recti- 
ligne, tantét arciforme. Cette deuxiéme disposition donne a la touffe vas- 
culaire cotylédonaire une forme sphérique. Les vaisseaux de troisiéme ordre 
se bifurquent souvent et décrivent 4 leur terminaison une série d’arcs de 
cercles correspondant a la zone d’implantation du cotylédon sur la plaque 
basale (couronnes d’implantation de WILKIN). 

Le réseau capillaire villositaire, surtout développé dans la partie infé- 
rieure de la touffe cotylédonaire, au voisinage de la plaque basale, présente 
au niveau de ses ramifications terminales des renflements trés caracté- 
ristiques en forme de massue. 


INFARCTUS PLACENTAIRE 


Nous avons relevé dans deux cas d’infarctus placentaire des aspects 
particuliers de la circulation dans les cotylédons infarcis. Une fois, l’injec- 
tion artérielle s’arrétait au niveau du tronc villositaire de 2¢ ordre alors 
que le systéme veineux cotylédonaire était totalement et normalement 
injecté par la substance colorée. 

Un autre aspect a été relevé dans un infarctus ancien volumineux : la 
thrombose portait 4 la fois sur le systéme artériel et sur le systéme veineux. 
Le segment terminal de la veine ombilicale était obturé trois centimétres 
avant celui del’artére ; quelques troncs de 1¢ ordre et de 2¢ ordre étaient 


injectés mais il n’y avait pas de troncs de 3¢ ordre, pas de touffe vasculaire 
cotylédonaire (fig. 4). 








LEGENDE DE LA PLANCHE CI-CONTRE 


Fic. 1.— Placenta vu par sa face feetale. Les ramifications des artéres ombilicales 


(en rouge) sont situées dans un plan superficiel par rapport aux ramifications de la 
veine (en bleu). 


Fie, 2. — Placenta vu par sa face utérine. On apergoit le plan des vaisseaux ombi- 


licaux & travers les touffes vasculaires cotylédonaires composées de troncs villositaires 
de 3° ordre. 


Fie. 3. — Touffe cotylédonaire vue de profil. Sur la terminaison des vaisseaux 
ombilicaux se branchent perpendiculairement les troncs villositaires de 1** ordre. Les 
troncs villositaires de 3° ordre sont arciformes, 


Fig. 4. — Agrandissement d’une partie d’un placenta présentant un volumineux 
infarctus blanc. A cété de cotylédons normaux, on remarque dans la zone d’infarctus 
la disparition compléte des touffes cotylédonaires : l’injection s’arréte sur le trajet des 
troncs villositaires de 1°" et 2¢ ordre. 
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OBSERVATIONS SUR L’ASPECT ET LA DISPOSITION 
DES VAISSEAUX ET CAPILLAIRES FETAUX 
DANS LE PLACENTA HUMAIN } 


par 


M. MAYER, M. PANIGEL et H. LECLERC-POLYAK 
(Paris) 


La connaissance morphologique de la vascularisation du placenta humain 
peut seule permettre d’élucider les différents problémes soulevés par l’hémo- 
dynamique placentaire et fournir les fondements anatomiques indispensables 
a toute recherche sur l’anoxie foetale, le déterminisme de la toxémie gra- 
vidique, le transfert antigéne-anticorps a travers le placenta. Il n’est plus 
nécessaire d’insister sur l’intérét que présentent de telles recherches pour 
étudier l’endocrinologie du placenta, interpréter les aspects dits de « sénes- 
cence » placentaire, aborder enfin le grand chapitre de physiologie générale 
ayant trait & la perméabilité de la barriére placentaire. 

Peu de travaux morphologiques ont autant intéressé l’obstétricien que 
l’anatomie vasculaire du placenta. Malheureusement, les efforts persévérants 
des anatomistes n’ont souvent abouti qu’a des contradictions et suscité des 
controverses. Nous n’envisagerons dans ce travail que la circulation foetale 
dans l’arbre villositaire. Depuis le début du siécle, on a figuré de nombreux 
schémas représentant la circulation foetale dans le placenta. Récemment 
Bor (1953) et Witkin (1954) ont clairement exposé les éléments du pro- 
bléme ; le lecteur pourra également retrouver dans la thése d’un chercheur 
du laboratoire une revue bibliographique compleéte de la question: IDELMAN 
(1956). Il nous a done semblé inutile de reprendre l’un aprés l'autre, encore 
une fois, les multiples travaux publiés a ce sujet. 


Trois schémas différents ont été proposés : 


1. Pour Bum (1890), l’arbre villositaire (et sa charpente vasculaire) 
a un tronc issu de la plaque choriale ; ce trone se ramifie en une série de 


1. Nous tenons a remercier M. le P* L. BuaNnarp, Directeur de l'Institut National d’Hygitne, 
pour l’aide qu’il a bien voulu nous accorder lors de la création du Laboratoire de Recherche 
dela Maternité de l’H6pital Saint-Antoine, M.le P* P.-P. Grass&, Membre de |’Institut, Direc- 
teur du Laboratoire de Biologie générale de la Sorbonne, pour l’intérét porté a notre travail 
et M.le P* J. TRueta (Nuffield Orthopaedic Research Centre, Oxford) pour ses précieux conseils 
et l’aimable accueil réservé 41l’un de nous, dans son service. Nous remercions particuliérement 
M. le Dt C. Dreyrus qui a largement contribué a l’organisation technique et administrative 
du laboratoire de Recherche. 


GyN&COLOGIE ET OBsTEéTRIQUE. — Tome 55, n° 3 1956. 








258 M. MAYER, M. PANIGEL ET H. LECLERC-POLYAK 


branches divergentes se subdivisant chacune, successivement, a leur tour, 
La plupart des villosités flottent dans l’espace intervilleux « comme des 
herbes aquatiques dans un aquarium »; certaines, les villosités-crampons 
s’attachent 4 la plaque basale. L’arbre vasculaire de chaque cotylédon 
constitue ainsi une véritable unité circulatoire indépendante. 


2. SPANNER (1936) décrit des formations vasculaires « en chandelier 
démodé ». I] soutient que les vaisseaux s’enfongant sous la plaque choriale 
sont portés par les gros troncs villositaires directement jusqu’a la plaque 
basale ; ils y pénétrent puis se recourbent pour irriguer les villosités baignant 
dans l’espace intervilleux « comme les branches d’un saule pleureur ». 


3. STIEVE (1935-1948) insiste sur la présence de nombreuses anastomoses 
vasculaires entre les ramifications de l’arbre villositaire, ce qui lui fait 
comparer le placenta humain a une « éponge » ; la circulation foetale se ferait 
dans l’épaisseur des travées constituant le réseau trophoblastique, le sang 
maternel remplirait les espaces libres. Aussi, STIEVE rapproche le placenta 
humain de celui des Rongeurs de type labyrinthique. 

La plupart des auteurs se rangent a l’opinion de Bum et surtout de Span- 
NER, rejetant dans leur grande majorité les conclusions de St1Eve. Citons 
parmi les publications les plus récentes celles de Bacsicu et SMoutu (1938), 
KEARNS (1939), FALKINER (1939), HAMILTON et Boyp (1950), Rommey et 
Rerp (1951), EARN et NICHOLSON (1952), Bor (1953), Laux, BoNHOMME et 
MARTIN (1954), WILKIN (1954). Devant un si grand nombre de travaux, on 
peut se demander les raisons de divergences de vue aussi considérables. La 
rigueur scientifique de la plupart des observateurs ne pouvant étre mise en 
cause, il importe avant tout de déterminer si le mode de prélévement et la 
conservation du matériel, les différences dans les techniques ne sont pas 
responsables des contradictions relevées dans la littérature. 


Matériel 


Le placenta humain a terme aprés délivrance est un matériel d’étude trés 
facile 4 se procurer. Les placentas approchant du terme, prélevés au cours 
d’opérations césariennes, sont également nombreux. II] n’en est plus de méme 
pour les placentas jeunes en bon état, prélevés au cours d’avortements 
thérapeutiques. Quant aux placentas étudiés in utero aprés hystérectomie, 
ils sont (heureusement) exceptionnels 4 notre époque. Il devient donc 
difficile de vérifier les assertions des auteurs allemands (STIEVE en parti- 
culier) qui ont surtout travaillé sur des placentas in situ. I] est néanmoins 
possible de choisir immédiatement aprés délivrance, avant toute coagulation 
intra-vasculaire, les placentas se présentant dans le meilleur état possible 
afin de les étudier immédiatement, évitant toute cause d’altération. 

Nos travaux ont porté sur plus de deux cents placentas dont 120 ont été 
soumis aux techniques de lavage-perfusion et injections que nous décrirons 
plus loin. Nous nous sommes refusés a étudier les placentas conservés en 
glaciére plus d’une heure aprés l’accouchement. Les placentas étudiés sont en 
grande majorité des placentas 4 terme aprés délivrance spontanée, mais nous 
avons également expérimenté sur une douzaine de placentas prélevés au 
cours de césariennes ainsi que sur plusieurs placentas expulsés en bon état au 
cours d’avortements survenus a différents stades de la gestation. 
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Techniques 
METHODES DE LAVAGE-PERFUSION 


1. Le cathétérisme des artéres ombilicales se fait 4 l’aide de canules physio- 
logiques aprés dissection de ces vaisseaux dans la gelée de WHARTON un peu 
au-dessus de leur anastomose prés de l’insertion du cordon. Nous avons 
également opéré des lavages limités 4 certains cotylédons aprés cathétérisme 
des rameaux artériels correspondant a la surface de la plaque choriale. 
Pour canaliser le reflux veineux, on introduit une petite sonde en matiére 
plastique dans la lumiére de la veine ombilicale. 


2. Le liquide de perfusion utilisé est du sérum physiologique 4 8,5 °/o 
auquel nous adjoignons un anti-coagulant (héparine ou citrate de soude). 


3. La perfusion-lavage se fait en reliant les artéres ombilicales par un 
goutte a goutte a perfusion, a un barillet placé 4 hauteur variable et conte- 
nant cing litres de sérum physiologique. Il faut éviter l’introduction de 
bulles d’air dans le circuit au début et tout au long de la perfusion. 


4. La pression sous laquelle se fait le lavage est déterminée par la différence 
de niveau entre le barillet et le placenta ; elle ne dépasse jamais 100 4 120 cm 
d’eau. 

5. Le placenta baigne dans du sérum physiologique tiéde renouvelé de 
temps a autre ; certains placentas ont été perfusés dans un bain-marie 4 37° 
spécialement congu a cet usage. 


6. La durée de la perfusion varie de 5 4 24 heures. On aide le lavage en 
opérant tous les quarts d’heure des massages légers du gateau placentaire, 
on arréte l’arrivée de sérum physiologique lorsque le liquide refluant par la 
veine ne se teinte plus en rose. II est trés difficile de débarrasser les vaisseaux 
fetaux de la totalité des éléments sanguins qu’ils renferment méme en 
prolongeant considérablement la durée de la perfusion (48 heures et plus), 
mais le lavage opéré pendant plusieurs heures suffit généralement. Nous 
avons pu effectuer des lavages bien plus efficaces en limitant la perfusion a 
certains cotylédons seulement. 


METHODES D’INJECTION DES VAISSEAUX 


Il existe un nombre considérable de techniques mettant en évidence 
l’arbre vasculaire d’un organe ; chacune présentant des qualités et des 
insuffisances, l’erreur du plus grand nombre de chercheurs est, selon nous, 
de se limiter 4 l’une ou a l'autre de ces techniques. Seule la multiplicité des 
méthodes peut compenser les défauts de chacune d’entre elles et permettre 
de formuler des conclusions valables. 


A. Méthodes de l’anatomie par corrosion. 

Aprés un grand nombre d’auteurs, nous nous sommes attachés au moulage 
de l’arbre vasculaire & l’aide de masses d’injections liquides se solidifiant 
dans les vaisseaux et résistant a une corrosion ultérieure de l’organe par 
l’acide chlorhydrique concentré. On dispose actuellement a cet effet d’un 
nombre considérable de liquides d’injection. Les anatomistes ont d’abord 
utilisé aprés les métaux fondus BrpLoo (1685), des cires Hyrti (1860), 
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HUNTINGTON (1897), RoBinson (1906). Des résultats plus satisfaisants ont 
été obtenus avec des solutions acétoniques de collodion (préconisées par 
SCHIFFERDECKER (1882) et utilisées pour 1’étude des vaisseaux du placenta 
par Bacsicu et SMouTH (1938) entre autres), avec du latex de caoutchouc 
synthétique : Burt (1928), Hix (1937), SanpERs (1947) et TRuETA (1947), 
Toutes ces méthodes tendent 4 étre supplantées par l’emploi de polyméres 
de l’acétate de vinyl. Ces derniers ont permis la confection de moulages 
plus ou moins satisfaisants del’arbre vasculaire foetal du placenta : RomMEy 
et Rerp (1951), Laux et coll. (1953), WiLkin (1954). 

I] existe plusieurs moyens d’arriver au durcissement du liquide d’injection 
dans les vaisseaux. SCHUMMER (1935) polymérisait in situ le monomeére 
liquide (chlorure de vinyl) en présence d’un catalyseur. La plupart des 
chercheurs précipitent par l’eau le polymére injecté en solution acétonique 
(acétate de chlorure de polyvinyl, Narart et coll., 1936 ; ConDIER et CABROL, 
1953) ; méthacrylate de méthyle polymérisé ou plexiglass, Baup et DupREz 
(1948). Nous avons dans nos recherches fait appel 4 toutes ces méthodes : 


a) Polymérisation in situ du monomére. — Nous avons dQ abandonner le 
chlorure de vinyl pour lui substituer comme monomére le méthacrylate de 
butyl coloré au rouge ou au bleu Organol. La polymérisation débute in vitro 
en présence de peroxyde de benzoyl a 1 % dans une étuve a 40°C; on 
injecte le liquide avant qu’il ne devienne par trop visqueux. On laisse la 
polymérisation se terminer in situ dans les vaisseaux placentaires ; le placenta 
est alors placé dans l’eau 4 37° pendant 24 heures. La corrosion s’effectue 
ensuite pendant 5 jours dans l’acide chlorhydrique fumant ; aprés lavage a 
l’eau courante le moule est conservé dans de l’eau formolée. La méthode 
présente comme avantage de bien faire apparaitre le lit capillaire (le reflux 
veineux s’obtient dés le début de l’injection) ; de plus, on obtient ainsi des 
moulages pleins. Son gros inconvénient est de ne mouler que certaines 
parties et non la totalité de l’arbre vasculaire ; il se produit également une 
rétraction importante des tissus placentaires lors de la polymérisation a 
chaud in situ. 


b) Injection de solutions acétoniques du polymére. — Nous avons utilisé 
des solutions dans l’acétone de rhodopas Ax Rhéne-Poulenc (co-polyméres 
du chlorure-acétate de vinyl). 

— Préparation de la masse d’injection : La poudre blanche de rhodopas Ax 
est dissoute dans de l’acétone par simple agitation mécanique durant trois 
a quatre heures. 

— Concentration. — On prépare des solutions-méres 4 20 % que l’on peut 
diluer au besoin avec de I’acétone pur. Si l’on veut faire pénétrer le liquide 
dans les capillaires, il convient d’utiliser des solutions dont la teneur en 
rhodopas varie de 5 4 10 %. Pour mouler uniquement les grosses ramifi- 
cations vasculaires, des solutions aux environs de 20 % sont préférables. 
Pour mouler aussi bien les capillaires que les gros vaisseaux, il faut opérer 
des injections successives de rhodopas acétonique 4 des concentrations 
croissantes (technique de l’injection continue). 

— Mode d’injection : Au début de nos recherches, nous avons effectué 
les injections 4 la seringue. Nous avons préféré par la suite faire pénétrer le 
liquide, sous une pression déterminée par un dispositif analogue a4 celui 
employé par TRUETA pour le moulage des vaisseaux du rein. Une bouteille 
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{ droite et en haut. Placenta humain & terme; moulage vasculaire bicolore vu du cote 

‘la plaque choriale (veines en rouge, artéres en bleu). 
ns { droite et en bas. Placenta A terme; face utérine d'un moulage vasculaire multicolore 
. (rhodopas de coloration distinete dans les différentes zones : systéme artériel en bleu plus ou 


moins foncé; systéme veineux en rouge et en rose); noter lindépendance compléte de cha- 
cun des territoires (groupes de cotylédons) injectés 4 partir des ramifications correspondantes 
ué de la plaque choriale. 
le 1 gauche et en haut. — Fragment du moulage vasculaire dun placenta au cinquiéme mois ; 
. observer la disposition, la forme, le trajet et le mode de ramification des vaisseaux de la plaque 
ul choriale. 
lle iu dessous. — Microphotographie d'une coupe 4 100% dans la région sous-choriale d'un_pla- 
centa A terme dont les vaisseaux sont remplis de carmin gélatiné; noter le trajet et les ramifica- 
tions d'un gros trone artériel ainsi que aspect, d ce niveau, du réseau capillaire des villosites. 


En bas. — Coupe A 100» d'un fragment de placenta préalablement injecté aux différents ni- 
veaux de Varbre vasculaire avee diverses masses dinjection (carmin gélatiné dans les veines; 
carmin et encre de Chine dans les capillaires; bleu de Prusse insoluble dans les artéres); 
observer laspect des réseaux capillaires et noter la présence de deux artéres et dune veine 
dans le trone villositaire; voir le départ en U dune fine collatérale artérielle. 
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renfermant un gaz comprimé, munie d’un détendeur-manométre est reliée 
au flacon contenant la masse d’injection ; ce dernier s’évacue par les canules 
introduites dans les artéres ombilicales. Il est recommandé (par mesure de 
sécurité) d’introduire dans le circuit un deuxiéme flacon vide entre la 
bouteille de gaz et le flacon contenant le liquide. La plupart de nos injections 
se sont effectuées ala pression de 1,5 hpz ; pendant toute la durée de l’injec- 
tion, le placenta baigne dans du sérum physiologique tiéde ; il est ensuite 
placé dans de l’eau et conservé a la glaciére avant de procéder a la corrosion 
(méme méthode que dans le paragraphe précédent). 

— La coloration des solutions de rhodopas se fait avec des pigments 
plus ou moins solubles dans l’acétone (rouge et bleu Lutétia ; rouge et bleu 
Organol Francolor). Pour éviter de laisser en suspension des particules de 
colorant, il convient, surtout si l’on veut mouler les capillaires, de teinter la 
solution de rhodopas en la mélangeant avec une solution acétonique préala- 
blemeni filirée de colorant et non d’ajouter directement le pigment en poudre 
ala masse d’injection. Nous avons ainsi confectionné plus d’une cinquan- 
taine de moulages uni-, bi- et tricolores (artéres, bleues ; veines, rouges ; 
capillaires incolores). 

B. Injection inira-vasculaire de colorants et de suspensions colloidales. 

a) Préparation des masses d’ injection. — Nous avons utilisé les préparations 
classiques : 

— L’encre de Chine (Yang-Tsé PAILLaRD) est diluée 4 20 fois son volume 
avec de l’eau distillée puis filtrée ; l’addition de quelques gouttes d’ammo- 
niaque stabilise la suspension. 

— Le bleu de Prusse est employé en solution a saturation dans l’eau 
distillée ; le précipité de bleu de Prusse résultant de l’action d’une solution 
concentrée de ferrocyanure de potassium sur une solution de sulfate de fer, 
est solubilisé par lavage prolongé 4 l’eau distillée, RANVIER (1875). 

— Lecarmin gélatiné neuire est également préparé en suivant la technique 
préconisée par RANVIER. 

— Comme solutions colloidales de métauz, nous avons utilisé des solutions 
a 10 % d’or et d’argent colloidaux (préparées par les laboratoires CROOKES 
de Londres). 


b) Modes d’injection. — On effectue des perfusions avec des solutions 
d’encre de Chine et de bleu de Prusse immédiatement aprés le lavage au 
sérum physiologique, 4 une pression ne dépassant jamais un métre d’eau. 
Les injections de solutions colloidales de métaux s’effectuent 4 la seringue 
dans certains cotylédons seulement. Le carmin gélatiné est également 
introduit a l’aide d’une seringue dans une ramification artérielle de la 


’ 


plaque choriale & une température voisine de 39° C. 
METHODES D’OBSERVATION 


Les piéces prélevées sont examinées de trois maniéres différentes. 

1. Méthode d’éclaircissement (dite de SPALTEHOLTz). — Les fragments sont 
fixés au formol a 10 %, décolorés a l’eau oxygénée, déshydratés a l’alcool 
puis placés successivement dans un bain de benzéne puis deux bains d’un 
mélange a parties égales de benzoate de benzyle et de salicylate de méthyle. 
Les spécimens injectés au bleu de Prusse se montrent alors les plus démons- 


GYNECOLOGIE ET OBSTETRIQUE. — Tome 58, n° 3, 1956. 20 * 





M. MAYER, M. PANIGEL ET H. LECLERC-POLYAK 


tratifs. On fragmente les cotylédons sous la loupe binoculaire afin d’étudier 
des tranches de placenta ne dépassant pas 1 4 2 mm d’épaisseur. 

2. Dissection de placentas frais. — Aprés injection la dissection sous la 
loupe binoculaire permet le mieux de se familiariser avec l’aspect de la 
vascularisation placentaire. Elle seule permet de relier les observations 
fragmentaires fournies par les autres méthodes. | 


3. Etude histologique de coupes sériées des cotylédons injectés. — Des 
fragments s’étendant de la plaque choriale 4 la plaque basale sont soumis 
aprés fixation (Bourn, FLEMMING, DuBoscQg-BRAsIL) aux techniques histo- 
logiques courantes (coupes a congélation et surtout coupes sériées aprés 
inclusion a la paraffine). Les coupes se font 45 uw pour l'étude histologique 
proprement dite et sont colorées 4 l’hémalun-éosine et ala trichromique de 
MAssON ; des coupes débitées 4 50-100 u sont montées au baume sans colo- 
ration préalable. L’étude des coupes sériées longue et fastidieuse demeure 
irremplacable et permet seule d’étudier minutieusement le trajet et la 
structure des plus petits vaisseaux capillaires. 

Association des différentes techniques. — Il est trés utile sinon indispensable 
de soumettre le méme spécimen a plusieurs techniques a la fois. La dissection 
de placenta frais aprés injection au rhodopas est certes un procédé trés 
démonstratif ; cette méthode devient encore plus précieuse si l’on fait 
précéder l’injection de rhodopas d’une perfusion 4 l’encre de Chine qui 
pénétre dans les plus fins capillaires. On peut également injecter plusieurs 
colorants a la fois faisant suivre par exemple, la perfusion d’encre de Chine 
par une autre de bleu de Prusse insoluble du coté artériel et une injection 
de carmin gélatiné du cété veineux ; on différencie ainsi sur une méme 
coupe les différentes parties de l’arbre vasculaire. 


Observations 


L’observation des placentas aux différentes étapes de perfusion et d’injec- 
tion a fourni des renseignements précieux. 


Observations faites au cours de la perfusion-lavage 


Dés la mise en marche, les artéres de la plaque choriale deviennent turges- 
centes, le reflux de sang dans les veines s’observe trés rapidement aprés. 
Au cours d’une perfusion normale, il ne doit se produire aucun arrét de 
liquide 4 quelque niveau que ce soit du circuit vasculaire, arrét s’extério- 
risant par un « gonflement » total ou localisé de la masse placentaire. 

On peut dans la plupart des cas, laver la totalité du placenta a partir d’une 
seule artére ombilicale 4 condition de cathétériser ce vaisseau au-dessus de 
l’anastomose qu’il est de régle d’observer entre les deux artéres prés de 
l’insertion placentaire du cordon. Dans les perfusions effectuées par les deux 
artéres, cette anastomose ne devient fonctionnelle que si l’on établit une 
différence de pression entre les vaisseaux en haussant le barillet relié 4 J’une 
des artéres, par exemple. D’autre part, par ligature de l’anastomose, il 
devient possible de laver séparément chaque partie du systéme artériel. 
Nous n’avons guére a insister sur l’importance physiologique considérable 
que présente une telle anastomose ; Bacsicu et SMout (1938) l’ont comparée 
au cercle de WIL.Is du cerveau (régularisation de la tension artérielle dans 
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chaque partie du placenta, systéme « tampon » pour pallier a l’action deS 
contractions utérines). Les cotylédons voisins de l’insertion du cordon se 
lavent beaucoup plus rapidement que le reste du placenta. On suit tout 
au long du lavage, le débit de la perfusion en comptant le nombre de gouttes 
de sérum physiologique au niveau du goutte a goutte. La constriction des 
artéres ou l’oblitération de la veine se traduit par une diminution du nombre 
de gouttes par minute ; la perfusion redevient normale aprés un léger 
massage digital de la plaque choriale ou réchauffement a 37° C du placenta. 


Fic. 1. — Placenta a terme. Fixation au Bouin. Coupe 4 5 up. 
Coloration trichromique de Masson. (Gross. » 150). 
a) Villosités choriales prélevées immédiatement aprés la délivrance. 
b) Villosités choriales du méme placenta aprés trois heures de perfusion-lavage sous une 
pression de 140 cm d’eau. 


On peut également surveiller la bonne marche de la perfusion en mesurant 
le débit du reflux par la veine ombilicale. En comparant la quantité de 
sérum physiologique pénétrant du cété artériel, au volume de liquide 
refluant dans la veine, nous avons constaté qu'une partie plus ou moins 
importante de liquide fuit par l’espace intervilleux dans la cuvette ou baigne 
le placenta. L’importance de ces « fuites » semble en rapport avec la pression 
sous laquelle s’effectue la perfusion. Exemple : sous une pression de 140 cm 
d’eau pour 4,8 litres de sérum physiologique, 0,8 seulement reflue par la 
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veine tandis que 4 litres ont fui hors du circuit vasculaire. Dans les mémes 
conditions mais ala pression de 80 cm d’eau les fuites se réduisent a 0,5 litre 
sur 6. On voit l’influence considérable de la pression sous laquelle s’opére le 
lavage. Aussi, l’effectuons-nous aux plus basses pressions possibles ; 4 moins 
d’utiliser 4 la place de sérum physiologique un liquide isotonique renfermant 
de grosses molécules (dextran, subtosan), il est difficile de supprimer tota- 
lement ces fuites. Ce phénoméne s’explique par la fuite de liquide a travers 
la paroi des capillaires et non par des déchirures de l’arbre vasculaire 
produites lors de la délivrance : les mémes placentas injectés, aprés lavage, 
avec de l’encre de Chine ou du bleu de Prusse ne laissent pas passer de 
particules solides, 

Nous nous sommes également demandés quel pouvait étre le dommage 
provoqué au niveau de l’arbre vasculaire, par la perfusion prolongée de 
sérum physiologique. La figure 1 montre en a une coupe de fragment 
prélevé avant lavage, et en b une coupe dans un autre fragment (du méme 
placenta) prélevé aprés une perfusion-lavage de 12 heures. En 0b, presque 
tous les éléments sanguins sont expulsés du lit vasculaire sans dommage 
apparent dans la structure des villosités ; on note seulement que le diamétre 
des capillaires s’est légérement accru. Il faut observer ici que le prélévement 
d’un fragment méme trés petit de placenta avant la perfusion, augmente 
considérablement le volume du liquide passant dans l’espace intervilleux ; 
l’importance des fuites devient comparable 4 ce que l’on observe lors de la 
perfusion de placentas visiblement endommagés lors de délivrances anor- 
males. I] est de régle cependant que nila délivrance naturelle, nila perfusion- 
lavage dans les conditions décrites, ne provoquent de solution de continuité 
dans la barriére placentaire ou de déchirures de l’arbre vasculaire foetal. 


Observations faites au cours de Vinjection des vaisseauxr 


Injections-perfusions au bleu de Prusse ou a l'encre de Chine. — Les artéres 
de la plaque choriale commencent trés vite 4 se colorer. On voit ensuite se 
colorer avant le reste du placenta, certains cotylédons (avoisinant souvent 
Vinsertion placentaire du cordon) ; il est de régle que le liquide coloré reflue 
par les veines bien avant que se soient remplis tous les troncs artériels. 
Si l’on arréte le reflux en obturant la veine ombilicale, l’encre de Chine ou le 
bleu de Prusse pénétre dans un certain nombre de cotylédons dans le sens 
opposé a la perfusion, en refluant dans les gros troncs veineux voisins. 
La précocité de ce reflux veineux a intrigué depuis fort longtemps 
anatomistes et radiologues. Deux explications différentes en ont été fournies : 

— l’existence d’anastomoses artério-veineuses permet le passage rapide de 
liquides colorés ou radio-opaques directement des artéres dans les veines 
sans passer par les capillaires ; 

—la « briéveté du lit capillaire » améne un reflux veineux rapide dans 
certains cotylédons avant que l’injection n’ait complétement coloré le 
systéme artériel. 

Nous verrons ce qu’il faut penser de V’hypothése concernant les anas- 
tomoses artério-veineuses dans le placenta ; sans postuler une « briéveté » 
particuliére du lit capillaire en certains endroits, il semble indiscutable que 
certaines touffes villositaires peuvent s’injecter bien avant le reste de l’arbre 
vasculaire. 











PLANCHE II 


Fic. 1. Insertion membraneuse du cordon et plaque choriale d’un placenta a& terme 
(XX XI). Injection des vaisseaux au Rhodopas (artéres foncées ; veines claires). (Gross. X 1/2.) 

Noter la fusion des artéres ombilicales sur un court trajet, communication qui tient lieu ici 
d’anastomose artérielle, 


Fic. 2. Placenta normal a terme (XIII), face utérine. Les artére ombilicales ont été injectées 
avec des solutions de Rhodopas de teintes différentes. (Gross. X 1/2.) 
Noter ’indépendance et l’étendue de chaque territoire de l’arbre artériel. 
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On remarque que ce n’est pas toujours la face utérine du cotylédon qui 
s’injecte en premier (comme pourrait le faire prévoir le schéma circulatoire 
de SPANNER); bien au contraire, les touffes villositaires sous-choriales 
s’injectent souvent avant le reste du cotylédon. A l’ceil nu, dans une coupe 
de cotylédon complétement injecté, la coloration apparait cependant particu- 
liérement intense dans la zone adjacente a la plaque basale. 

L’injection de bleu de Prusse soluble et d’encre de Chine a faible pression, 
dans le sens physiologique artére-veine, ne provoque jamais le « gonflement » 
du placenta ; si l’on injecte toutefois des suspensions de grosses particules 
(bleu de Prusse insoluble, sulfate de baryum) le réseau capillaire ne tarde 
pas a s’oblitérer et la perfusion s’arréte avant tout reflux veineux ; une 
augmentation de la pression d’injection ne provoque alors que le 
« gonflement » de la partie artérielle du circuit vasculaire. 

Dans la grande majorité des cas, lors de l’injection de placentas normaux, 
il n’y a pas issue hors du circuit vasculaire, de particules d’encre de Chine 
ou de bleu de Prusse ; ceci montre que, contrairement a ce qu’ont affirmé 
maints auteurs, la délivrance naturelle ne provoque généralement pas de 
déchirures dans le réseau capillaire des villosités. L’issue de particules solides 
ne se produit méme pas sous des pressions considérablement accrues 
(2 kg/em?) ou si l’on effectue l’injection dans le sens opposé a la direction 
du courant sanguin. Il arrive méme assez souvent que des placentas 4 terme 
obtenus aprés délivrance et qui présentent des déchirures suspectes sur la 
face utérine, conservent cependant un arbre vasculaire intact, le circuit de 
perfusion ne laissant pas échapper de particules solides colorées. 

Les perfusions 4 pression physiologique, de bleu de Prusse ou d’encre de 
Chine doivent durer assez longten¥ps (souvent plusieurs heures) pour colorer 
la totalité des cotylédons d’un méme placenta. Il est assez fréquent que 
malgré des massages répétés, le maintien 4 37° C, la prolongation de la durée 
de la perfusion-injection, certains cotylédons ne s’injectent que partiel- 
lement. Afin de les injecter complétement, il faut considérablement 
augmenter la pression en obturant la veine ombilicale, ou effectuer des 
perfusions-injections localisées dans le rameau artériel correspondant. Les 
cotylédons présentant des lésions (type infarctus ou dégénérescence fibri- 
noide) s’injectent trés difficilement ou pas du tout. 


Injections vasculaires de solutions acétoniques de rhodopas. — Pour bien 
faire pénétrer le liquide d’injection, on est forcé d’utiliser des pressions bien 
supérieures aux pressions physiologiques, il n’est pas rare d’observer alors 
(surtout en fin d’injection) l’éclatement de certains vaisseaux de la plaque 
choriale ou bien l’issue de la masse d’injection a travers une déchirure de la 
face utérine d’un cotylédon. Il convient de noter ici que les vaisseaux des 
placentas pathologiques (incompatibilité Rh, toxémies gravidiques) se 
montrent particuliérement fragiles. Quant 4 la grande majorité des placentas 
normaux étudiés, ils s’injectent complétement sans incidents, méme a des 
pressions considérables (1 1/2 4 2 hectopiézes). Le systéme veineux s’injecte 
beaucoup plus aisément que le systéme artériel, car les veines se distendent 
et arrivent 4 emmagasiner un volume bien plus grand de rhodopas. Lorsque 
l’on injecte la solution acétonique par voie artérielle, on n’observe le remplis- 
sage des veines qu’avec des concentrations relativement faibles (5 4 10 %). 
Le méthacrylate de butyle en voie de polymérisation, malgré sa viscosité plus 
grande, traverse par contre beaucoup plus facilement le lit capillaire. 
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Observation des placentas injectés 


De nombreux plans d’ensemble décrivant la vascularisation foetale ont 
été proposés par les différenfs auteurs ; nous avons vu qu’on pouvait les 
rattacher 4 l’un des trois schémas classiques de BuMM, SPANNER et STIEVE. 
Les moulages en matiéres plastiques permettent de se rendre compte, aprés 
corrosion du placenta, de la disposition générale des vaisseaux. Le lecteur 
n’aura qu’é examiner les différentes planches illustrant notre article pour 
convenir que malgré des insuffisances de détail et une trop grande schéma- 
tisation, l'ancienne conception de Bumm est encore celle qui se rapproche le 
plus de ce que montrent nos moulages vasculaires (cf. fig. 2). 

Contrairement 4 ce qu’a soutenu SPANNER, la majorité des gros vaisseaux 
s’enfoncant en profondeur, ne se rendent pas directement de la plaque 
choriale & la plaque basale pour y bifurquer. Au contraire, on les voit se 
ramifier successivement au fur et 4 mesure qu’ils pénétrent dans le cotylédon. 
Si les touffes capillaires se font plus denses au voisinage de la plaque basale 
dans le placenta a terme, le lit capillaire reste encore bien développé dans 
toute l’épaisseur du cotylédon. D’autre part, aucune de nos préparations ne 
met en évidence les anastomoses vasculaires entre les différentes ramifi- 
cations villositaires que STIEVE a décrites, images du «labyrinthe » placen- 
taire. Le cotylédon doit au contraire étre considéré comme une unité circu- 
latoire indépendante. A lintérieur de chaque cotylédon, les principales 
ramifications vasculaires se disposent en « écaille d’oignon » de la périphérie a 
l’axe central du cotylédon. Nous pouvons done confirmer ici l’aspect décrit 
par Bor (1953) et WiLKIN (1954). 

I. Description de la vascularisation feetale du placenta humain a terme aprés 
délivrance. 

Ce type de placenta étant celui que nous avons eu l’occasion d’observer le 
plus fréquemment, c’est par lui que nous commencerons la description de la 
circulation foetale. 


1. Vaisseaux ombilicaux et mode d’implantation du cordon. — On sait qu’il 
existe dans le cordon deux artéres ombilicales spiralées 4 tunique musculaire 
épaisse, au trajet en « pas de vis ». Ces deux artéres entourent une seule 
veine ombilicale, de plus grand calibre 4 paroi plus mince. Le cordon 
s’implante quelquefois au centre de la plaque choriale mais le plus souvent de 
facon excentrique. Il est de régle d’observer au niveau de l’insertion placen- 
taire, en avant de la veine, une anastomose entre les deux artéres, anastomose 
que met en évidence la perfusion-lavage du placenta et dont nous avons déja 
souligné l’importance physiologique. La ligature de cette anastomose permet 
de séparer complétement les parties du placenta irriguées par chacune des 
deux artéres ombilicales ainsi qu’en témoigne notre moulage en matiére 
plastique ol chaque arbre vasculaire est coloré de maniére différente (cf. pl. 11, 
fig. 2). Il ne se produit jamais de mélange des liquides d’injection entre les 
deux zones ou a la ligne de démarcation. Quoique le diamétre des deux 
artéres ombilicales soit d’ordinaire identique, il convient de remarquer que 
les territoires irrigués par chaque artére différent grandement entre eux par 
Vimportance de leur étendue. 
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Lors de implantation dite « membraneuse » du cordon, la communication 
entre les deux artéres apparait particuliérement nette dans le moulage 
vasculaire. On voit ici (pl. Il, fig. 1), les artéres fusionner puis se rediviser 
avant d’atteindre la plaque choriale. 

2. Vaisseauz allanto-choriaux. — L’aspect des ramifications des vaisseaux 
ombilicaux sur la plaque choriale est facile 4 étudier 4 l’ceil nu et a été décrit 
depuis fort longtemps par BrRINDEAU et BoussIN (1921), entre autres. Ces 
auteurs ont donné une excellente description de ces ramifications qu’ils 
appellent « vaisseaux basaux »: « Les artéres basales sont disposées en 
rayons de roue dont le moyeu correspondrait 4 la base d’implantation du 
cordon. Elles suivent un trajet onduleux dont les sinuosités sont trés 
marquées ; elles affectent parfois une courbure en forme de crosse. Cette 
disposition est certainement en rapport avec le trajet en pas de vis des 
artéres ombilicales dans le cordon. L’artére peut subir la division dicho- 
tomique ; souvent la distribution des branches est plus irréguliére, l’artére 
principale fournissant sur son trajet plusieurs branches: collatérales. Les 
basales et leurs divisions forment un réseau que l’on suit facilement 
jusqu’aux environs du bord du placenta, mais ces vaisseaux n’atteignent 
jamais le bord. Elles deviennent alors perforantes pour pénétrer dans les 
cotylédons. » 

I] convient de remarquer en plus, que les artéres allanto-choriales, ramifi- 
cations des artéres ombilicales, perdent la plus grande partie du revétement 
musculaire qui les caractérise. Elles acquiérent une lumiére bien plus large, 
mais leur diamétre demeure toujours inférieur 4 celui des veines corres- 
pondantes qu’elles croisent en surface sous le revétement amniotique. Ces 
veines allanto-choriales présentent aprés la délivrance, dans les placentas 
dont le cordon a été sectionné, une série de varicosités, artéfacts qui dis- 
paraissent bien vite quand les vaisseaux se remplissent de liquide de per- 
fusion ou d’injection. 

On peut avec SHORDANIA (1929), Bacsicu et Smout (1938) et d’autres, 
décrire deux types de ramifications des vaisseaux ombilicaux au niveau de la 
plaque choriale. Dans le type dit « magister », les deux artéres s’étendent 
presque jusqu’au bord du placenta avant de voir leur calibre diminuer ; 
elles ne donnent tout au long de leur trajet que de petites ramifications ; 
dans le type « dispersé » au contraire, les ramifications des artéres ombilicales 
irradient a partir de l’insertion placentaire du cordon vers la périphérie 4 la 
facon des rayons d’une roue. 

Les vaisseaux allanto-choriaux, en plus de leur trone principal et des 
branches « perforantes » qui s’enfoncent en profondeur dans le placenta, 
donnent une série de collatérales de trés faible diamétre que l’on voit courir 
a la surface de la plaque choriale au-dessous du revétement amniotique. Les 
plus fines de ces ramifications s’injectent trés difficilement et leur remplis- 
sage par la masse d’injection est un excellent test de réussite de la technique. 

Romney et Rerp (1951) différencient la vascularisation des cotylédons 
marginaux et centraux par le fait que les cotylédons marginaux ont une 
irrigation artérielle double tandis que les cotylédons centraux ont un 
vaisseau artériel unique provenant du trone allanto-chorial. Nous avons 
retrouvé cet aspect assez fréquemment mais non systématiquement et nous 
refusons a lui donner une signification générale. 











lior: 
ann 
vali 





ige 
ser 


rit 
188 
‘ils 
en 
du 
ras 
tte 
les 


ot 
eS 
nt 





VAISSEAUX ET CAPILLAIRES F@TAUX 269 


3. Troncs vasculaires de l’arbre villositaire de chaque cotylédan. — L’amé- 
lioration des techniques d’anatomie par corrosion a permis ces derniéres 
années & RomMEY (1949), Boz (1953), WiLKrN (1954) de donner des descriptions 
valables de l’arbre vasculaire foetal du cotylédon placentaire. Notre figure 2, 





Fic. 2. — Moulage artériel au rhodopas d’un fragment de placenta a terme. ( Gross. x 2.) 


On voit partant del’artére allanto-choriale les différents trones artériels et leurs ramifications 
s’enfoncer en direction de la plaque basale ; noter le trajet sinueux des artéres, leur mode 
de subdivision, le recourbement des collatérales terminales au niveau de la plaque basale. 
qui montre la vascularisation d’un fragment de placenta, permet de voir les 
principales caractéristiques de la distribution des troncs artériels 4 partir 
du pédicule vasculaire sous-chorial de chaque cotylédon. 


GYNECOLOGIE ET OBSTETRIQUE, — Tome 55, n° 3, 1956. °1 
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La morphologie de l’arbre vasculaire est calquée sur celle de l’arbre villo- 
sitaire. Bor (1953) parla dissection de placentas frais, a particuliérement bien 
étudié l’aspect de cet arbre villositaire et a proposé de classer par diamétre 
croissant les différents trones et leurs vaisseaux. Nous jugeons donc inutile 
de revenir sur ce point. Toute classification est d’ailleurs arbitraire mais i] 
est commode de distinguer avec Boer plusieurs catégories de ramifications ; 
les diamétres des trones villositaires varient de 5 mm pour les trones 
choriaux principaux (ironcus chorii), & 0,2-0,5 mm pour les plus petits 
troncs (ramuli chorii qui portent les branches terminales et les villosités). 

WILKIN utilisant une autre terminologie que celle de Bor, donne une 
description trés semblable de l’architecture vasculaire de chaque cotylédon, 
Nous éviterons de compliquer encore la question en adoptant de nouveaux 
termes. II suffit de remarquer que le pédicule vasculaire comporte au moins 
une artére et une veine. Ces vaisseaux principaux du cotylédon prennent 
origine (branches « perforantes ») des gros vaisseaux de la plaque choriale 
précédemment décrits. Ils se subdivisent en un certain nombre de ramifi- 
cations se divisant elles-mémes. WILKIN a distingué dans l’arbre vasculaire 
des troncs villositaires de premier, deuxiéme et troisiéme ordre. Nous 
nous refusons a une telle systématisation géométrique. Nous pensons que la 
photographie des moulages donne une image assez claire de la disposition 
des vaisseaux et qu’il suffit de noter qu’aprés s’étre successivement 
subdivisés, un grand nombre de ramifications (artéres accompagnées de 
veines) se dirigent directement vers la plaque basale (fig. 2). Ces ramifications 
dont la légére concavité regarde vers l’axe du cotylédon, se disposent autour 
de cet axe comme les écailles d’un bulbe d’oignon coupé au pole inférieur 
(plaque basale). Nous constatons que le plus grand nombre des branches 
terminales arrivées au niveau de la plaque basale se recourbent horizon- 
talement vers l’axe du cotylédon, formant ainsi la « couronne d’implan- 
tation » décrite par WILKIN (1954). 

Boe (1953) dont le travail est cependant d’une rigueur irréprochable, 
n’observe pas ce recourbement des trones vasculaires foetaux au niveau de 
la plaque basale. L’examen de nos coupes sériées et de nos préparations 
au Spalteholtz nous permettent de confirmer, sur ce point, l’opinion de 
WILKIN. Ce détail a d’ailleurs une certaine importance car il permet d’ex- 
pliquer les images obtenues par SPANNER avec des techniques différentes. 
I] ne fait pas de doute qu’un grand nombre de vaisseaux des troncs vil- 
lositaires (troncs « crampons ») pénétrent dans l’épaisseur de la plaque 
basale, et aprés un trajet horizontal, se recourbent en direction du sinus 
intervilleux, avant de se résoudre en une touffe terminale de capillaires. 

A l’examen minutieux de la face utérine des moulages vasculaires du 
placenta, on remarquera méme qu’un certain nombre de ces vaisseaux 
bifurquent avant d’assumer leur trajet rétrograde (image rappelant le 
chandelier antique de SPANNER). Mais comme le fait déjé remarquer 
WILKIN (1954), cet aspect ne se retrouve que dans les branches terminales 
de l’arbre vasculaire et ce n’est pas comme dans le schéma de SPANNER le 
trone cotylédonaire lui-méme qui se divise en branches de « saule pleureur », 
Ceci n’est pas le seul exemple d’une image isolée de l’ensemble, qui donne 
lieu a deux interprétations anatomiques totalement différentes. 


Nous allons maintenant envisager chacun des points encore en litige a la 
lumiére des résultats obtenus par les différentes techniques. 
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a) Trajet des vaisseaux dans les troncs villositaires. — La figure 2 (partie 
d’un moulage artériel au rhodopas) montre que les artéres affectent un 
trajet sinueux quand elles se rendent de la plaque choriale a la plaque basale 
dans l’épaisseur des troncs villositaires, 

Rommey (1949) observant cet aspect, le comparait au trajet des vaisseaux 
spiralés de l’utérus et de lovaire et rattachait cette spiralisation a la for- 
mation dans le placenta de stéroides sexuels. Laux et coll. (1951) soutenaient 
que l’enroulement de l’artére autour de la veine peut faciliter la circulation 
de retour (compression rythmique du tronc veineux par les pulsations 
artérielles). D’autres auteurs ont, au contraire, prétendu que les sinuosités 
artérielles observées dans les moulages en matiére plastique ne sont que des 
artéfacts provoqués par la rétraction des vaisseaux au cours de la corrosion ; 





Fic. 3. — Placenta a terme. Injection de carmin gélatiné. Coupe a 100 u. (Gross. x 100.) 

Rétrécissements du calibre d’une veine tronculaire au niveau de l’abouchement de tribu- 
taires provenant du réseau capillaire para-vasculaire (pseudo-valvule de SPANNER) ; noter le 
trajet rectiligne des petites veines. 


en effet le trajet des artéres tronculaires apparait beaucoup moins sinueux 
lors de la dissection de placentas frais. Il convient de noter cependant que 
les veines, méme aprés corrosion, ne montrent jamais de « spiralisation » 
analogue a celle des artéres qu’elles accompagnent. Le trajet sinueux des 
artéres des troncs villositaires s’observe d’ailleurs également aprés injection 
de bleu de Prusse ou de carmin gélatiné et observation de coupes épaisses 
éclaircies par la méthode de SPALTEHOL’Tz ou le montage au baume. Les 
artéres tronculaires ont done un trajet plus long que les veines correspon- 
dantes ce qui nécessite un plissement plus ou moins marqué autour de la 
veine. Nous nous refuserons cependant pour le moment a toute interprétation 
physiologique. 
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b) Un autre point litigieux est l’existence de formations sphinctériennes 
dans les veines principales des troncs villositaires ; ces « valvules » ont été 
décrites par SPANNER (1935) qui leur attribue un réle important dans l’hémo- 
dynamique placentaire. Nous avons également observé avec une technique 
analogue a celle de SPANNER (injection de carmin gélatiné), un rétrécissement 
du calibre des troncs veineux prés de l’arrivée des veines tributaires (fig. 3), 
image comparable a celle publiée par cet auteur. Avec Bacsicu et 
Smout (1938), Rommey et Rerip (1951), Witkin (1954), nous n’avons 





Fie. 4. — Placenta a terme. Injection de carmin gélatiné. Coupe a 100 uw. (Gross. « 80.) 

Bifurcation en angle aigu de l’artére principale du tronc villositaire ; au-dessous de ]’artére. 
un trone veineux. On observera en haut et a droite, une ramidification en T partant d’une 
des deux branches de l’artére principale ; remarquer également la forme du réseau capillaire 
dans les villosités allongées qui baignent dans l’espace intervilleux sous la plaque choriale. 


cependant pas pu prouver la constance anatomique de ces structures pseudo- 
valvulaires. On sait la multiplicité des artéfacts que produit l’injection de 
carmin gélatiné ; il nous parait donc aventureux de suivre SPANNER et 
d’attribuer aux rétrécissements du calibre veineux un réle physiologique de 
premier plan. 


c) Une derniére question (et non des moindres pour le physiologiste) est 
l’existence d’anastomoses reliant les troncs vasculaires et leurs collatérales, 
a Vintérieur d’un cotylédon d’abord, entre les différents cotylédons ensuite: 
BRINDEAU et BoussiIn (1921), FouURNIER (1932), LEmTIs (1955). 

— L’indépendance des circuits vasculaires de chaque partie du placenta 
(cotylédon ou groupe de cotylédons) peut facilement étre mise en évidence 
par l’injection des ramifications allanto-choriales avec des solutions acéto- 
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niques de rhodopas, colorées différemment (pl. I, fig. 3). La face utérine du 
moulage montre qu’il ne se produit aucun mélange des liquides injectés et 
que la ligne de démarcation entre les différentes zones apparait particu- 
lierement nette. La totalité de nos moulages vasculaires montre d’ailleurs 
de facon probante, sinon aussi démonstrative, l’indépendance de l’arbre 
vasculaire de chaque cotylédon, véritable « entité circulatoire ». Si par un 
processus pathologique quelconque, la circulation se trouvait bloquée au 





Fic. 5. — Placenta a terme. Injection de carmin gélatiné. Coupe a 100 uw. (Gross. x 100.) 
Coupe transverse d’un gros tronc villositaire; noter les artéres de différents calibres, chemi- 
nant aux cétés de deux veines. 


niveau d’un pédicule cotylédonaire, le cotylédon intéressé souffrirait immé- 
diatement d’ischémie sans pouvoir étre irrigué a partir de la vascularisation 
des cotylédons voisins. 

- On a également décrit depuis FRASER (1923), des anastomoses reliant 
les grosses ramifications de l’arbre cotylédonaire a différents niveaux. 
Aprés Bor (1953) et WILKIN (1954), nous n’avons jamais retrouvé de telles 
anastomoses. Il en est de méme pour les anastomoses artério-veineuses 
décrites par DANESINO (1950) dans la zone juxta-funiculaire (nous discu- 
terons plus loin le réle de «shunt artério-veineux » que l’on peut attribuer au 
réseau capillaire para-vasculaire des troncs villositaires). 
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4. Ramifications terminales et réseaux capillaires. — Les techniques 
d’anatomie par corrosion permettent de se familiariser trés vite avec l’aspect 
et la distribution des vaisseaux de calibre plus ou moins important, les autres 
techniques n’apportant que les confirmations indispensables. II n’en est plus 
de méme lorsque l’on veut étudier les fines ramifications terminales et les 
capillaires. Nous avons vu que le reflux veineux de la solution de rhodopas 
ou du méthacrylate injecté dans les artéres peut s’effectuer grace a certaines 





Fic. 6. — Placenta a terme (XIJI,VI). Injection de carmin gélatiné. 
° Coupe a 100 up. 

On observera dans cette coupe longitudinale d’un tronc villositaire la formation du réseau 
para-vasculaire 4 partir d’une ramification en T d’une branche de |’artére principale. Observer 
également le réseau capillaire des villosités et son irrigation aussi bien 4 partir du réseau para- 
vase laire que du tronc artériel lui-méme. 


précautions techniques et que nous obtenons ainsi un moulage assez satis- 
faisant du lit capillaire ; on ne peut done plus écrire avec Bor (1953) que les 
« difficultés commencent 14 ot la vinylite s’arréte ». Il faut cependant 
reconnaitre que le remplissage de certaines touffes capillaires est souvent 
partiel et que l’enchevétrement des fines ramifications et des capillaires 
s’oppose parfois 4 une étude précise de l’architecture vasculaire. La recons- 
titution du trajet des vaisseaux a l’aide de séries de coupes histologiques 
épaisses dans des cotylédons préalablement injectés (encre de Chine, bleu 
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de Prusse, or ou argent colloidal) devient alors un procédé d’étude irrem- 
plagable. Cette technique classique nous permettra d’illustrer notre exposé 
par un certain nombre de microphotographies de coupes épaisses (50a 100 u) 
fournissant des images caractéristiques. 

Nous pouvons en premier lieu préciser le mode de ramification des 
vaisseaux tronculaires que nous avons déja décrits sommairement ci-dessus. 
Les trones artériels se divisent généralement en formant un angle aigu trés 
réduit, les ramifications cheminant céte 4 céte dans le mémeé tronc villo- 
sitaire avant de se séparer lors de la division de ce tronce (fig. 4). La section 
transverse des gros troncs villositaires laisse apparaitre la coupe de plusieurs 
artéres de calibre différent cheminant 4 cété d’une ou de deux veines 





Fic. 7. — Placenta a terme (LX XXI). Perfusion d’encre de Chine. 
Coupe a 100 uw. (Gross. x 100.) 
On notera le trajet spiralé de l’artére principale et de ses ramifications dont l'une est en T. 


seulement (fig. 5). Tout au long de leur trajet dans la trame conjonctive des 
troncs villositaires, les artéres tronculaires donnent de fines ramifications 
gagnant la périphérie du tronc. Ces artérioles ont un trajet et un mode de 
subdivision trés variables. I] n’est pas rare de les voir dessiner une anse en U 
dés leur point d’origine (pl. I), pour cheminer en définitive parallélement 
au trone principal. Elles peuvent également aprés un court trajet perpendi- 
culaire a l’artére d’origine se diviser en T (fig. 6), l'une des deux divisions 
assumant un trajet rétrograde. L’association des deux modes de division 
n’est pas exceptionnelle, la branche rétrograde dessinant une anse pour 
reprendre son trajet parallélement 4 la branche opposée ; il arrive que le 
trone artériel d’origine subisse lui-méme une torsion spirale et poursuive 
alors un trajet rétrograde (fig. 7). 











wo 
~~! 
o 


M. MAYER, M. PANIGEL ET H, LECLERC-POLYAK 


On voit ainsi que la « spiralisation » des artéres tronculaires principales 
mises en évidence par les moulages en matiére plastique, s’observe également 
au niveau des fines collatérales artérielles avec des techniques totalement 
différentes (perfusions d’encre de Chine, de bleu de Prusse), techniques qui 
ne font jamais appel a des pressions d’injection dépassant la marge physio- 
logique. 

Contrairement aux artéres, les veines ne présentent jamais de trajet 
sinueux et les veinules tributaires tendent a rejoindre le trone veineux 
principal par le trajet le plus court (fig. 3). 

Les fines ramifications artérielles et veineuses décrites contribuent a 
former foul au long du trajet du trone villositaire deux réseaux capillaires 





» \ 
Fic. 8. — Placenta 4 terme (LX XX). Injection de carmin gélatiné. 
Coupe a 100 uw. (Gross. x 80.) 
Coupe longitudinale d’un tronc villositaire. Au centre du tronc, la veine principale ; en 


périphérie, le réseau para-vasculaire ; tout autour, les villosités allongées bien vascularisées, 
baignant dans ]’espace intervilleux sous chorial. 


s’étendant le premier dans la superficie méme du tronc, le deuxiéme dans les 
villosités proprement dites s’attachant au tronc. Nous appellerons le premier 
réseau, réseau capillaire para-vasculaire, conservant le terme utilisé par 
Bok (1953), et l'autre, réseau capillaire des villosités. 


Le réseau capillaire para-vasculaire (fig. 6 et 8). 

Individualisé par Ho.t dés 1881, retrouvé par SPANNER (1935), l’existence 
de ce réseau a été mise en doute par FRASER (1923); RomNey et Rep 
(1951) ne l’observent pas, contrairement 4 Bor (1953) et 4 W1LkKIN (1954) 
qui le décrit sous le nom de « réseau capillaire des troncs villositaires ». 
Un réseau de ce type nous est apparu trés nettement dans toutes nos pré- 
parations (surtout aprés perfusion sous pression physiologique d’encre de 
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Chine et de bleu de Prusse, et injection 4 la seringue de carmin gélatiné),. 
Ce sont les fines ramifications de l’artére tronculaire principale qui entrent 
dans la formation d’un réseau capillaire occupant la superficie des troncs 
villositaires. La figure 6 montre la formation d’un tel réseau 4 partir de 
ces ramifications (dont la plus importante est en T). La figure 8 montre la 
présence de part et d’autre du trone veineux, d’un réseau para-vasculaire 
superficiel. Il semble que le réseau para-vasculaire d’origine artériolaire 
puisse communiquer directement avec la veine tronculaire et court-cir- 
cuite ainsi le réseau capillaire des villosités (que nous allons maintenant 
décrire); en établissant une sorte de « shunt » artério-veineuz. 





Fic. 9. — Placenta a terme. Perfusion d’encre de Chine. Coupe a 100 pw. (Gross. x 100.) 

Coupe longitudinale dans un tronc villositaire prés de la plaque basale. Remarquer |’artére 
(foncée) et la veine tronculaires ainsi que la vascularisation d’une touffe villositaire 4 partir 
de deux ramifications artérielles venant en sens inverse. 


Le réseau capillaire des villosités. 

Ce réseau se forme de fines ramifications soit des vaisseaux tronculaires 
eux-mémes (fig. 9), soit du réseau para-vasculaire avoisinant le point 
d’attache de la villosité (fig. 8). Le réseau capillaire des villosités envahit la 
masse placentaire toute entiére, restant toujours séparé de l’espace inter- 
villeux maternel par la mince couche de syncytium trophoblastique ; il 
apparait particuliérement dense au voisinage de la plaque basale mais 
existe également au-dessous de la plaque choriale dans les villosités minces 
et allongées qui baignent dans l’espace sous-chorial. Prés de la plaque 
basale, le réseau capillaire s’étendant dans les innombrables touffes villo- 
sitaires, semble presqu’obturer l’espace intervilleux ; il faut insister sur 
l’aspect resserré des mailles du réseau capillaire 4 ce niveau, comparable 
seulement & ce que l’on observe au niveau du glomérule rénal. Les 
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nombreuses anastomoses capillaires qui relient l’artériole et la veinule de la 
villosité, présentent dans leur court trajet de nombreux renflemenis caracté- 
ristiques (correspondant aux expansions « en massue » décrites par WILkin), 
Les injections d’encre de Chine donnent ici les images les plus caracté. 
ristiques (fig. 9). 


Etude de la vascularisation fetale de placentas expulsés avant terme. 

Un certain nombre de placentas expulsés au cours d’avortements (de la 
fin du 4® mois au 8 mois), ont été soumis aprés perfusion-lavage aux 
différentes techniques d’injection vasculaire. 

Les moulages vasculaires (pl. I,) montrent en plus petit les caractéres 
précédemment décrits lors de l'étude du placenta 4 terme. Les sinuosités 
des artéres de la plaque choriale sont particuliérement bien marquées ; les 
troncs villositaires, beaucoup moins riches en fibres conjonctives, renferment 
des artéres trés sinueuses, un réseau para-vasculaire similaire 4 celui précé- 
demment décrit, et portent un grand nombre de villosités bien vascularisées, 
Il faut noter ici que l’aspect en « écailles d’oignon » de l’arbre cotylédonaire 
semble moins net qu’au terme; il en est de méme pour les « couronnes 
d’implantation » sur la face utérine du moulage. 

Ilsemble donc qu’a partir du 5¢ mois l’aspect général de la vascularisation 
foetale ne montre pas de changement fondamental au fur et & mesure 
qu’évolue le placenta. 


III. Etude de la vascularisation fetale du placenta de jumeauz. 

Nous avons aprés WENNER (1952) mis en évidence l’arbre vasculaire dans 
plusieurs placentas de jumeaux uni et bi-vitellins. Les placentas des jumeaux 
hétérozygotes qui adhérent l’un a l’autre aprés la délivrance, injectés au 
rhodopas, se séparent dés le début de la corrosion montrant l’indépendance 
de la circulation foeto-placentaire de chaque jumeau. Dans les deux cas de 
jumeaux homozygotes que nous avons étudiés, nous avons mis en évidence 
une anastomose entre les gros troncs artériels de la plaque choriale. La 
figure 1 de la planche III montre la présence sur la plaque choriale de ce 
gros tronc anastomotique. Il faut noter ici que nous n’avons pas observé 
d’anastomose similaire reliant les veines ; si le systéme artériel de l’ensemble 
peut étre injecté 4 partir des artéres ombilicales d’un seul cordon, il n’en est 
plus de méme pour les systémes veineux qui s’injectent séparément a partir 
de la veine ombilicale de chaque cordon. 


IV. Etude de la vascularisation feto-placentaire au cours de certains 
étais pathologiques. 

Nous avons effectué des moulages vasculaires dans des placentas de 
femmes présentant divers états pathologiques (toxémie gravidique avec 
hypertension et albuminurie, incompatibilité Rhésus, diabéte, syphilis, etc.) 
Nous aurons ultérieurement l’occasion de décrire les anomalies observées. 
Remarquons seulement ici que les zones ot: s’observent des lésions patho- 
logiques (infarctus rouge en particulier) s’injectent trés mal en comparaison 
du reste du placenta, laissant apparaitre les gros troncs vasculaires 
dépourvus de toutes ramifications ou bien des espaces vides privés de toute 
vascularisation (pl. III, fig. 2). 
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PLANCHE III 





Fig. 1. Placenta de Jumeaux univitellins \XCV). Vaisseaux injectés au Rhodopas. ( Gross, 
X 1/2.) 

Noter en haut et en bas, l’insertion de chaque cordon et au niveau de la plaque choriale le 
gros tronc anastomotique artériel reliant les deux circulations. 

Fic. 2. — Placenta pathologique : incompatilité Rh (LX XIX), face utérine. (Gross. X 1/2.) 

Noter dans certaines zones, en particulier en bas et a droite, |’absence de vascularisation 
mise en évidence par le moulage au Rhodopas. 

1. La reproduction photographique de nos moulages a été exécutée par Monsieur P. MEMIN 
(Serv. Photo. Géol. E.N.S.) que nous sommes heureux de remercier ici. 
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ETUDE STATISTIQUE 
DE LA CYTOLOGIE CERVICO-VAGINALE 
EN PRATIQUE GYNECOLOGIQUE COURANTE 


A propos de 2500 observations 


par 


H. BONNEAU et D. SOMMER 
(Marseille) 


La cytologie cervico-vaginale est entrée dans notre région, dans le 
domaine de la pratique courante depuis plusieurs années, et nous avons 
groupé les résultats de 2.500 examens. 

Cette étude statistique est faite dans le but de situer chaque affection 
gynécologique dans le cadre de notre spécialité. Elle doit nous permettre de 
déceler les buts et les résultats que recherchent les praticiens. 

Toutes les malades qui font l’objet de cette étude ont été vues par nous- 
mémes. Nous possédons pour chacune d’elles une observation qui mentionne 
les signes fonctionnels et physiques qui les ont amenées a consulter le gyné- 
cologue ou le médecin traitant. En cas de dépistage, un schéma du col utérin 
accompagne l’observation. 

Tous les prélévements ont été faits par l’un de nous 4 la spatule de AYRE. 
La technique cytologique est celle qui est employée classiq ment : fixation 
4 l’alcool-éther, coloration de PAPANICOLAOU, modifiée seiou le procédé de 
Harris-SCHORR. 

Les malades pour lesquelles nous avons fait un examen cytologique ont 
été adressées par le médecin traitant ou par le gynécologue : l'étude cyto- 
logique n’a done été demandée qu’aprés un examen approfondi et une 
étude du cas clinique. 

Les malades qui présentent des signes cliniques évidents de tumeur 
utérine, n’ont pas besoin du concours de ‘ce moyen d’étude, la biopsie est 
plus appropriée. Quant a celles qui ne présentent aucun signe génital, nous 
ne les voyons pas, le dépistage systématique des cancers utérins n’étant pas 
encore entré dans la pratique courante. 

La population féminine que nous avons eu a examiner est done une 
sélection de cas intermédiaires. 

Voici le tableau de tous nos examens. 


GYN&COLOGIE ET OBsTETRIQUE — Tome 55, n° 3, 1956. 
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TABLEAU GENERAL DES EXAMENS, 








Frottis 
HORMONAUX 


NoMBRE 
DE FROTTIS 


| 

1} 

1} NOMBRE 

| 

DE MALADES 


Frottis 
DE DEPISTAGE 


| 2.502 9.600 1.050 1.452 








(Tous les pourcentages que nous utilisons par la suite sont faits par rapport 
a nos 2.500 observations.) 

Nous avons pratiqué des prélévements vaginaux chez 42% des malades, 
pour des troubles hormonaux, et des prélévements vaginaux et cervicaux 
chez 58% d’entre elles pour un dépistage carcinologique. Nous allons voir 
successivement ces deux groupes de malades. 


1. — Frottis hormonaux 


TABLEAU DES FROTTIS HORMONAUX. 








CoOURBES HORMONALES 


. TRAITEMENT, ININTER- 
Nomsre | NomsBre| ———_"_ 





MENo- | Gros- DES PRETABLES 
iy poten Hyper-| Hy 
| NORMAL) HYPER- YPO- | PAUSE SESSE CANCERS (TRICHO- 
MALADES FROTTIS ; a 
(ESTRO- | ESTRO- DU SEIN MONAS) 
| GENIE | GENIE 
1.050 5.250 160 227 313 43 155 5 125 














1) Courbes hormonales : Sur 2.500 malades, 700 présentaient des troubles 
nécessitant l’établissement d’une courbe hormonale, soit 28 %; plus d’un 
quart de celles-ci souffrent done de dysfonctionnements hormonaux. 

Nos résultats montrent que les signes cliniques ne sont pas toujours en 
concordance, et que 22 % d’entre elles ont montré un fonctionnement 
hormonal ovarien normal. 

32 % ont un hyperfonctionnement cestrogénique soit total, soit partiel, 
cette hypercestrogénie pouvant se situer au début ou en fin de cycle, ou a 
la période ovulatoire, quelquefois méme les courbes présentent deux clochers. 
Parfois, 4 cette hyper-cestrogénie, s’associe une hyper-progestéronie. 

Le reste des malades, soit 46 %, présente une insuffisance hormonale, 
avec ses différentes modalités. C’est parmi celles-ci que l’on trouve la 
majorité des malades envoyées pour stérilité. Dans ce cadre on trouve 
beaucoup de cycles anovulatoires. On remarque que le pourcentage des hypo- 
cestrogénies domine de loin cet aspect du probléme, et il semble done qu’il 
y ait, contrairement a ce qu’il peut paraitre, beaucoup plus d’insuffisances 
ovariennes que d’hyperfonctionnement. 

2) Ménopauses : 1,7 % seulement ont été vues pour troubles ménopau- 
siques et bien souvent, dans des cas particuliers, intéressant surtout les 
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rhumatologues. De plus les malades examinées autour de la ménopause, ont 
fait systématiquement l’objet d’un dépistage. En effet, les gynécologues 
consultés pour troubles de cette période difficile de la vie féminine, ont 
toujours profité de cette occasion pour avoir un contréle systématique du 
col utérin. 

Ainsi s’explique le faible pourcentage des femmes ménopausées chez 
lesquelles nous avons pratiqué uniquement une étude hormonale. 

3) Grossesses : C’est seulement depuis une période relativement récente 
que nous avons étudié la cytologie vaginale de la femme pendant la gros- 
sesse. Les frottis de grossesse entrent donc pour une faible part dans notre 
statistique : seulement 6 %. 

Il faut cependant préciser que seules les femmes enceintes ayant eu des 
avortements répétés ou des grossesses pathologiques, sont justiciables de 
cette méthode. Les renseignements qui sont fournis au clinicien le guident 
dans une certaine mesure pour le choix d’une thérapeutique, et dans tous 
les cas, le permet de suivre méthodiquement le traitement prescrit. 

4) Etude endocrinienne des cancers du sein : Nous citerons pour mémoire 
l'étude endocrinienne en carcinologie mammaire. On ne doit plus entreprendre 
un traitement hormonal du cancer du sein sans une étude cytologique 
vaginale. 

5) Trichomonas : Enfin 5 % des malades, chiffre considérable a notre avis, 
étaient porteuses de trichomonas, et toute étude cytologique valable a été 
rendue impossible. En effet, le parasite provoque une fausse éosinophilie. 
La détection du trichomonas a permis de déceler des troubles importants qui, 
aprés traitement, ont complétement disparu. 

Un des plus beaux succés résultant de la disparition de ce parasite, a 
été de voir apparaitre une grossesse chez 2 malades présumées stériles 
depuis plusieurs années. 


ll. — Frottis de dépistage 


Plus de la moitié des malades (58 %) ont été envoyées 4 des fins de 
dépistage carcinologique. 


1) ETUDE DE LA CLASSIFICATION CYTOLOGIQUE 











Noman DE MALADES| NOMBRE DE FROTTIS P, P, P, P, P; 
\— ~ — ————_— —$———S$ |. ———————— | — $$$ $f 
| 1.452 4.350 449 807 135 14 47 











Si nous considérons la classification internationale de PAPANICOLAOU, 
nous avons trouvé 61 examens en P,-P;, soit 2,4 % de frottis de cancers, 
par rapport a la totalité des examens cytologiques, mais 4,2 % par rapport 
ala totalité des dépistages, ce qui rejoint a peu prés les chiffres des autres 
statistiques anglo-saxonnes et germaniques. Cependant notre chiffre est 
a opposer a une statistique récente que nous avons donné ici-méme ou il 
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ressortait que nous avions 121 cancers sur 1.102 malades. II s’agissait de 
nos recherches dans des conditions toutes différentes, et oi étaient incluses 
des malades des consultations hospitaliéres, et surtout du Centre régional 
de Lutte contre le Cancer. Les chiffres que nous donnons aujourd’hui 
sont donc beaucoup plus proches de la réalité, car ils concernent la pra- 
tique médicale journaliére, et non une sélection de malades orientées vers 
la possibilité d’un cancer génital. 


2) CLASSIFICATION HISTOLOGIQUE 
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A) INFLAMMATION : 4,9 % des malades présentaient des lésions inflam- 
matoires cervicales ou endocervicales 4 type de cervicites ou métrites, 
avec ou sans ulcérations 4 l’examen au spéculum. 


B) DyYSFONCTIONNEMENT ENDOCRINIEN: (1,9 %). Nous avons classé 
ici les frottis qui présentaient un grand nombre de cellules endométriales 
normales. La vérification histologique, qui a presque toujours été effectuée, 
a montré dans la plupart des cas des lésions de métrose hyperplasique. 


C) TUMEURS BENIGNES: (4,5 %). La cytologie n’a pas donné le dia- 
gnostic des tumeurs bénignes. Elle n’a pu que signaler la présence des cellules 
cylindriques en grande abondance, de structure normale (polypes endo- 
cervicaux, ou endo-utérins), ou l’absence de tout élément néoplasique. 
Seuls les signes cliniques, ou l’histologie faite par la suite, ont montré la 
réalité de ces diagnostics. 


D) TUMEURS MALIGNES: Parmi les 2.500 frottis que nous avons pratiqués 
nous en avons rangé 61 dans les classes 4 et 5 de PAPANICOLAOU mais, chez 
deux malades, plusieurs prélévements ont été effectués, ce qui raméne le 
nombre des cancers 4 58, soit 2,3 % de la totalité des examens, et 4,1 °/o 
si l’on considére uniquement les femmes qui nous ont été envoyées dans 
un but de dépistage. Ce chiffre est un peu élevé, mais il ne s’agit pas ici d’un 
dépistage systématique sur toute une population, et les malades sont déja 
orientées, nous y avons déja insisté précédemment. 
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1° Variétés histologiques : Nos 58 cancers se répartissent de la facon 
suivante : 

— 33 épithéliomas du col : 1,3 % ; 

— 25 épithéliomas du corps: 1 %. 

Le pourcentage des épithéliomas du corps est anormal, mais il s’explique 
par le fait que nous voyons et dépistons beaucoup plus d’épithéliomas du 
corps qui restent invisibles, que d’épithéliomas du col qui sont souvent 
cliniquement évidents, et qui appellent la biopsie et non la cytologie. 
Par contre, les épithéliomas du corps qui se manifestent par de petits signes 
d’appel sont loin d’étre évidents, et nécessitent souvent des examens cyto- 
logiques répétés avant d’arriver au diagnostic certain. 


2° Types histologiques : Sur 48 frottis, il nous a été possible de préciser 
le type histologique de l’épithélioma. 
a) Les épithéliomas cylindriques : (25). 
Le diagnostic en a toujours été fait, et nous les classons en deux caté- 
gories : 
1) Les épithéliomas cylindriques purs (18) : 
Ils sont caractérisés par la présence exclusive de cellules cylindriques atypiques. 


Ces cellules cylindriques sont facilement reconnaissables par leur aspect vacuolaire 
«en bague a chaton » ; elles sont souvent mélées a des cellules du chorion. 


2) Les adéno-acanthomes (7) : 
Ils présentent les mémes cellules cylindriques, mais on décéle également 
des cellules épidermoides, en général trés différenciées. 


b) Les épithéliomas épidermoides : [33]. 

Il est souvent beaucoup plus difficile d’en donner un type histologique 
précis. En effet, sur 33 cas, 10 fois, seule la nature néoplasique a été affirmée. 
Dans 23 cas, cependant, nous avons pu donner un diagnostic précis. II 
s’agissait : 

de 1 épithélioma indifférencié, 
de 8 épithéliomas différenciés, 
de 14 épithéliomas trés différenciés ; 
autrement dit : 
1 épithélioma anaplasique, 
8 épithéliomas baso-cellulaires ou intermédiaires, 
14 épithéliomas spino-cellulaires. 


Tous ces diagnostics ont, bien entendu, été vérifiés par un examen histo- 
logique. 


3° Résultats générauz : Nos statistiques personnelles peuvent se résumer 
de la facon suivante : 
— 9.600 frottis ont été pratiqués chez 2.500 femmes. 
— 50 cancers ont été dépistés et vérifiés histologiquement, parmi lesquels : 
— 19 épithéliomas glandulaires cylindriques. 
— 31 épithéliomas malpighiens du col. 
Nous avons donc observé : 
— 8 fauz positifs qui se répartissent ainsi : 
— 5 de ces cas sont dus a des métroses hyperplasiques ou a un processus 
polypoide endo-utérin aprés la ménopause avec des aspects pré-néoplasiques. 
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Or les altérations cytologiques des cellules endométriales de l’hyperplasie 
glandulo-kystique sont trés voisines de celles de l’adéno-carcinome. 

— 2 autres sont retrouvés chez des femmes qui présentaient un fibrome, 
L’une d’entre elles avait, d’autre part, subi une électro-coagulation du 
col peu de temps auparavant et l’on connait bien, 4 l’heure actuelle, les 
aspects cytologiques trompeurs qui peuvent en résulter. 

— Enfin un faux-positif du col, mais trop récent pour étre sdr qu’il s’agit 
bien d’un faux-positif, car il n’y a eu qu’une biopsie du col et aucune explo- 
ration endo-cervicale n’a été faite. 


— 3 fauz-négatifs parmi lesquels : 
— deux cas d’épithéliomas glandulaires de l’endométre. Il n’a pas été pratiqué 
de nouveaux prélévements cervicaux qui auraient pu se montrer positifs. L’une 


des malades a d’ailleurs été vue en pleine hémorragie et elle a eu une hystérectomie 
d’emblée. 


— un cas d’épithélioma malpighien différencié du col. 


Les pourcentages d’erreurs que nous avons enregistrés sont sensiblement 
les mémes, que nous considérions le nombre total des malades que nous 
avons examinées ou le nombre de femmes qui sont uniquement venues 
consulter dans un but de dépistage. 


Pour 2.500 malades : 8 faux-positifs, soit 0,3 %, 

3 faux-négatifs, soit 0,1 %, 

Pour 1.452 malades : 8 faux-positifs, soit 0,5 %, 
3 faux-négatifs, soit 0,2 %. 

Mais il est également intéressant d’envisager le probléme sous un autre 
angle, c’est-a-dire d’établir notre statistique par rapport au nombre exact 
de femmes qui présentaient un épithélioma utérin. C’est ce que nous avons 
essayé de montrer dans le tableau suivant : 


LES POURCENTAGES D’ERREUR 
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CONCLUSION 


1) Les frottis hormonauz : Il ressort de cette étude que prés de la moitié 
des femmes nous ont été envoyées pour des troubles fonctionnels hormonaux. 
Les frottis sont devenus une méthode de diagnostic de l’action des facteurs 
hormonaux et, en particulier, un test trés précis de l’activité cestrogénique. 
Ils ont permis de confirmer et méme parfois, de modifier certains diagnostics 
que les signes cliniques n’avaient pas permis d’établir avec exactitude. 


CYTOLOGIE CERVICO-VAGINALE EN PRATIQUE GYNECOLOGIQUE 287 


Les frottis de grossesse prennent chaque jour de plus en plus d’impor- 











7 tance dans la pratique courante, et nous avons vu tout l’intérét que les 

me, | cliniciens peuvent tirer de leurs résultats. 

. du Enfin, mentionnons les prélévements pratiqués au cours des traitements 

- les pour cancers du sein qui permettent d’adapter & chaque malade une théra- 
peutique hormonale appropriée. 

agit | 2) Les frottis de dépistage : Si nous mettons a part les frottis qui se sont 

plo- | révélés faussement positifs, et faussement négatifs, nous avons pu, par la 

| méthode cytologique, dépister 50 cancers utérins, chiffre relativement élevé, 

étant donné que ces malades sont déja orientées. 

) i Ii faut souligner dans notre statistique l’importance des cancers de 

= , l’endométre, bien que ce soit eux qui donnent le plus de faux-positifs, mais 

mie | cela n’a presque pas d’importance, car il s’agit alors, soit de métrose hyper- 
plasique, soit de polypose, soit de fibrome. 

L’examen cytologique a permis, méme dans ces cas, l’établissement d’un 
ent diagnostic précis grace 4 des examens complémentaires : lipiodol, curettage ; 
ous et, s'il y a eu hystérectomie, il s’agissait de femmes au dela de la ménopause ; 
ees done cet acte chirurgical, en dehors des dangers inhérents 4 toute inter- 

vention, n’a eu aucune conséquence physiologique. 

La méthode cytologique aussi bien dans |’étude hormonale que dans les 
dépistages de cancers, est un moyen de diagnostic trés précieux pour les 
praticiens qui n’ont pas toujours la possibilité d’avoir recours a des tech- 
niques d’examen hautement spécialisées, telles que la colposcopie. 
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LES HEPATITES ICTERIGENES GRAVES D’ALLURE VIRALE 
AU COURS DE LA GESTATION 
(Synthése critique de 36 observations recueillies de 1952 & 1956) 


par 


H. EZES et R. BOURDON 
(Alger) 


L’association de la grossesse et d’un ictére n’a jamais suscité un grand 
intérét, ni pour l’accoucheur, ni de la part de l’hépatologue. C’est une 
éventualité relativement rare, dont l’évolution, en dehors des ictéres par 
obstruction, est généralement bénigne et qui, dans la grande majorilé 
des cas, ne nécessite pas l’hospitalisation. 

Aussi avons-nous été surpris de voir affluer depuis 1952, ala Maternité 
d’Alger, en trés petits groupes et par courtes périodes espacées, des femmes 
atteintes d’ictére dont l’évolution, souvent trés rapide s’est révélée de la 
plus haute gravité. 

C’est ainsi qu’au cours de ces 4 derniéres années, nous avons pu observer 
au cours de la gestation, 36 ictéres que l’on peut décomposer en : 

22 formes mortelles, 

12 formes curables, 

1 ictére catarrhal prolongé pseudo-lithiasique, 

1 iclére habituel de la gestation. 

Nous les envisagerons successivement. 


1. — LES FORMES MORTELLES. 


Douze de ces observations ont fait l’objet de la thése de l’un de nous }. 
Les dix autres ont été recueillies au cours de l’année écoulée, aussi avons- 
nous pensé que, nous trouvant en présence d’un véritable fléau a extension 
rapide, nous nous devions d’en faire une étude approfondie, en confron- 
tant les données de la clinique et de l’exploration biologique avec les acqui- 
sitions déja faites dans ce domaine. 


1. R. Bourbon, Contribution a l'étude des hépatites ictérigénes graves d’allure virale au cours 
de la gestation. Alger, juillet 1955. 
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A. ETuDE CLINIQUE. 


1) Circonstances d’apparition. 


Toutes nos observations concernent des Musulmanes, presque toutes 
de constitution robuste, le plus souvent jeunes (14 avaient moins de 23 ans, 
5 entre 23 et 25 ans) et toujours mullipares aux grossesses rapprochées, en 
moyenne 3° a 4® gestes, rarement secondigestes. L’ictére est apparu au 
7¢ mois, sauf dans 2 cas au 5° mois et dans | cas a 8 mois. 


2) Symptomatologie. 
Les signes cliniques se sont présentés sous 3 aspects : 


Forme foudroyante (3 cas). 
Forme suraigué (16 cas). 
Forme d’ictére aggravé (3 cas). 


a) Forme foudroyante : Elle est pratiquement inconnue en dehors de la 
grossesse, aussi résumerons-nous une de nos observations : 

Une femme Agée de 21 ans, tertigeste, enceinte de 7 mois, jusque 1a en par- 
faite santé, devient subitement ictérique. Deux jours aprés, & 9 h, elle accouche 
prématurément d’un enfant vivant qu’elle nous apporte elle-méme pour étre 
mis en couveuse ce méme jour 4 11 h. Son état général est bon et elle s’étonne 
qu’on veuille Ja faire aliter pour pratiquer un examen clinique qui révéle, en 
dehors de lictére peu accusé, un foie petit, et surtout, signe auquel nous avons 
appris 4 donner toute sa valeur, une certaine incohérence de ses réponses. Sur 
cette seule présomption de gravité, révélée par de trop nombreuses expériences 
antérieures, nous mettons en ceuvre une perfusion de 500 cm® de sérum glucosé 
contenant 200 mg d’auréomycine et 250 cm* de glutamate de calcium 4 10 %. 
A 14 hla malade délire, & 16 h elle entre dans le coma et meurt a 18 h. Seul, le 
foie a pu étre prélevé, légérement diminué de volume, il présentait les lésions 
microscopiques classiques de |’atrophie jaune aigué. 

b) Forme suraigué : Elle entre dans le cadre classique de la maladie de 
ROKITANSKY, avec certaines différences de détail qui nous obligent a sché- 
matiser son évolution en quatre phases : 

— La phase de début est parfois marquée par quelques prodromes, 
malaise fébrile, courbatures, céphalées, vomissements, inappétence, dou- 
leurs épigastriques modérées. L’ictére, qui peut aussi s’installer d’emblée, 
apparait au bout de 2 ou 3 jours, rarement plus tard. 

- La phase d’aggravation est annoncée au 2° ou 3¢ jour de l’ictére par 
des troubles du comportement : inattention, propos incohérents réalisant 
un étal confusionnel auquel succédent soit une hostilité envers les parents 
ou le médecin appelé au plus tot a cette période, soit une indifférence 
absolue. Cet état est trés court, ne s’observant guére plus de 36 ou 48 heures, 
faisant place a: 

— Une phase de pré-coma ot les troubles psychiques dominent le tableau 
clinique. Il s’agit presque toujours d’un délire aigu avec agitation for- 
cenée obligeant 4 attacher dans leur lit les malades qui s’y débattent en 
vociférant. Les réflexes ostéotendineux sont a peine exagérés ; nous n’avons 
trouvé qu’une seule fois un signe de BaBinsk1 bilatéral. [l n’y a jamais 
de signes méningés. 
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Certains signes sont toujours associés 4 ces troubles neuro-psychiques, 
Ce sont : 


— Liictére cutanéo-muqueux, toujours généralisé, le plus souvent 
franc, mais parfois discret répondant au « subictére d’allure subaigué» " 


de CHABROL. 
— Une réduction du volume du foie, facile 4 mettre en évidence, les 


doigts s’enfoncant dans la loge hépatique qui parait déshabitée. Quand on 5 


a 





est géné par le météorisme abdominal, il faut avoir recours ala radiographie, | 


— La tachycardie est 4 110-120 pulsations 4 la minute. 

— La tension artérielle est normale mais a une tendance rapide 4a se 
pincer. 

— La respiration est bruyante, accélérée, sans rythme particulier, 

— Les urines sont trés foncées, riches en pigments. Les matiéres fécales 
sont rares, dures et pales. 

— La température est extrémement variable, dans les deux tiers des 
cas, elle est inférieure ou égale 4 la normale, suivant les sujets, elle oscille 
entre 34°6 et 40°. 


Les signes suivants sont trés inconstants : 

— Un syndrome hémorragique peut s’observer dans un quart des cas, 
pouvant se traduire par des gingivorragies, des épistaxis, du meleena. II 
peut étre réduit 4 des taches ecchymotiques aux points de piqidres et des 
hématomes sous-cutanés au niveau des zones traumatisées. Ces signes 
hémorragiques sont au second plan pendant la grossesse. Par contre, quand 
se produit un accouchement prématuré, éventualité observée 15 fois sur 22, 
la délivrance est suivie d’hémorragies importantes, parfois cataclysmiques. 

— La rate est palpable dans 20 % des cas. 

— Nous n’avons trouvé que 6 fois une albuminurie modérée a 0,50 g. 

— Progressivement, l’agitation s’atténue, et bientdt s’installe de la 
somnolence et de la torpeur qui fait, en quelques heures, glisser la malade 
vers le coma. 

— La phase comateuse réalise le tableau du coma hépatique pur, coma 
profond et calme. La malade est inerte, hypotonique, les réflexes ostéo- 
tendineux sont abolis, les pupilles sont en mydriase, la respiration peu 
bruyante est ralentie, le pouls est de plus en plus petit et rapide (140 4 
160), puis survient un collapsus cardio-vasculaire qui conduit 4 la mort 
de 4 4 24 heures. Une seule fois, 2 heures avant la mort, nous avons observé 
des phénoménes convulsifs consistant en secousses de la téte et des globes 
oculaires, en tremblements des extrémités surtout nets au membre supé- 
rieur. L’évolution totale de l’affection, 4 partir de l’apparition du premier 


signe morbide, ne dépasse pas 4 4 9 jours, quelle que soit la thérapeutique 
instituée. 


c) L’ictére catarrhal aggravé: Aprés un stade d’évolution bénigne de 
10 a 21 jours, un changement radical apparait : on assiste brusquement 
a une accentuation des signes précédemment décrits : l’asthénie et la somno- 
lence deviennent profondes, l’hostilité de la malade est plus accusée, l’ictére 
fonce a vue d’ceil et le foie régresse de jour en jour. Le pouls s’accélére 
rapidement, l’oligurie s’accuse. Certains signes prémonitoires déja signalés 
par Fericus, Bar, VIGNES, ZONDEK et BROMBERG doivent étre soulignés ; tels 
sont les céphalées intenses, les vomissements et les douleurs épigastriques. 
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B. SIGNES OBSTETRICAUX ET PRONOSTIC FCTAL. 


Le plus souvent (18 fois sur 22) les bruits du coeur foetal disparaissent 
in utero et la mort du foetus coincide toujours avec une brusque aggravation 
de l’état maternel. 

L’expulsion prématurée est survenue 15 fois sur 22, s’observant exclu- 
sivement dans le 3° trimestre. Sur 20 grossesses ayant atteint le 7° mois, 
nous l’avons enregistrée 15 fois et jamais avant le 6¢ mois, c’est donc trés 
rarement (7 fois sur 22) que la mére meurt non délivrée. 

Le pronostic foetal est lourdement chargé : 18 foetus sur 22 sont morts 
in ulero, dont 11 ont été expulsés avant le décés de la mére. Sur les 4 foetus 
nés vivants, 3 n’ont survécu que quelques heures ou quelques jours. Le 4°, 
qui était encore vivant 2 mois aprés sa naissance, a présenté une érythro- 
blastose 4 35 % qui a spontanément cédé en 15 jours. Donc, 4 une excep- 
tion prés, le pronostic foetal est aussi sombre que le pronostic maternel. 

L’accouchement a toujours été trés rapide et s’est déroulé normalement. 
Il a eu sur l’évolution de l’affection une influence désastreuse. Le « choc » 
du travail et les hémorragies de la délivrance ont précipité le décés de la 
mére. 


C. LE SYNDROME BIOLOGIQUE. 


En général, nous n’avons pu obtenir qu’un instantané hépatique corres- 
pondant soit 4 la phase de pré-coma, soit a celle de coma confirmé. 

Le syndrome biologique est de la plus haute gravité atteignant le degré 
le plus accusé de l’atteinte hépatique et traduisant les effets d’une véri- 
table hépatectomie. Les chiffres obtenus n’ont pratiquement jamais été 
signalés en dehors dela gestation et leur interprétation en fonction de l’équi- 
libre humoral de la grossesse normale accuse encore leur caractére insolite. 
Ils sont suffisamment éloquents par eux-mémes pour n’avoir pas besoin 
d’étre commentés, aussi nous bornons-nous 4 en dresser le catalogue : 


Hyperbilirubinémie modérée : de 29 & 100 mg. 

Hypoglycémie. Les taux les plus courants s’échelonnent entre 0,40 g et 0,14 g, 
rarement entre 0,80 et 0,50 ; une seule fois le taux était & 0,87 g. 

Urée sanguine : entre 0,31 g et 0,16 g. 

Hypocholest‘rolémie : Les taux du cholestérol total oscillent entre 1,10 g et 
1,84 g, chiffres trés bas, étant donné. qu’au cours de la grossesse, ce taux se 
situe normalement entre 2,50 g et 3 g. 

Le taux de cholestérol estéréfié a varié de 0,26 g a 0,92 g. 

Hypoprotéinémie : Protides totaux : de 44,5 g 4 66 g. Sérine : de 26,5 g 4 41g. 
Globuline : de 18 % a 25 %. 

Rapport sérine/globuline : de 1,45 a 1,64. 

L’electrophorése sur papier nous a montré : 

— une diminution de l’albumine ; 

— un effondrement de « 1 et « 2 et d’autant plus marqué que a1 et «2, 
recherché dans nos populations musulmanes sont supérieures 4 la normale 
au début du 3¢ trimestre de Ja gestation ; 

— une augmentation de 8 et de y. 

Réaction de HanceR ++++4. 

Réaction de MacLacan ++++4. 

Hypofibrinogémie : entre 2,13 g et 2,35 g. 
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Hypoprothrombinémie : 8 fois inférieure 4 5 %, 9 fois oscillant entre 10 % 
et 13 % ; 5 fois entre 16 % et 23 %. Les trois facteurs prothrombine, procon. 
vertine, pro-accélérine sont effondrés. 

Hyperleucocytose : signe constant, toujours observé (25 & 30.000 G. B. au mm! 
avec neutrophilie 4 86 %), auquel nous attachons une grande importance en 


raison de sa précocité. Il témoigne vraisemblablement de surinfections d’origine 
intestinale. 


Phosphatases alcalines relativement augmentées (de 11 4 17 unités Bodansky), 


D. ANATOMIE PATHOLOGIQUE. 


Sur 22 cas, 15 autopsies ont pu étre pratiquées trés précocement, de 20 
minutes a 1 heure aprés le décés, apportant une valeur indiscutable aux 
constatations histologiques qui, toutes, ont été convergentes : le substratum 
essentiel de la maladie est l’atrophie jaune aigué du foie. 

— Macroscopiquement, la glande hépatique est le siége d’une atrophie 
généralisée. Lorsqu’elle est inégalement répartie, c’est le lobe gauche qui 
est le plus atteint, pouvant étre réduit 4 une lamelle de quelques milli- 
métres d’épaisseur. Le poids est d’autant plus diminué que 1’évolution 
a été plus longue. En effet, le foie pése de 1.200 4 900 g dansles formes fou- 
droyantes et de 700 a 800 g dans les formes aigués ou dans les 
ictéres aggravés. Cette constatation est en désaccord avec les affirmations 
de CACHERA, CAROLI et BOLGerT dans leur Trailé « d’aprés certains docu- 
ments, la réduction de poids est extréme dans les formes de courte durée. 
Le foie augmente, au contraire, de volume lorsque l’évolution se prolonge : 
il peut alors atteindre un poids égal et méme supérieur a la normale, du 
fait de l’activité des processus de réparation ». 

La couleur de l’organe est ocre jaune avec un piqueté hémorragique 
plus ou moins important de sorte qu’il y a une dominante balancée entre 
l’atrophie jaune et l’atrophie rouge. L’ensemble du parenchyme hépatique, 
quoique plus mou que normalement, reste homogéne et nous n’avons jamais 
constaté qu’il se présentait comme «une masse diffluente flottant dans 
une capsule trop large plissée et flétrie ». 

— Microscopiquement, les examens pratiqués par le Pt P, LAFFARGUE 
et ses collaborateurs ont révélé un fait fondamental : la nécrose cellulaire 
massive el souvent généralisée. (Coupe 10.322 L. F.) Les cellules sont détruites 
soit par nécrose de liquéfaction, soit par dégénérescence érythrophile, 
rarement par stéatose. La destruction est toujours totale dans les zones 
centrales et intermédiaire du lobule. La région périphérique peut conserver 
parfois quelques trongons de travées hépatiques, mais les cellules y sont 
néanmoins trés fortement altérées. 

En dehors de cette nécrose cellulaire, qui constitue la lésion primor- 
diale, l’histologie permet de faire encore d’autres constatations. 

Les capillicules biliaires sont dilatés, contenant de nombreux thrombi 
biliaires. 

Le squelette conjonctif est, dans l'ensemble, intact et marque la limite 
des lobules et des travées déshabitées, 

Une prolifération de néocanalicules biliaires dans les espaces portes. 

Une forte réaction inflammatoire 4 polynucléaires et & macrophages 
qui occupent les espaces portes et les zones de parenchyme nécrosé '. 


1. Nous devons les microphotographies qui illustrent cet article au talent du Dt H.. FRANGOIS 
que nous remercions de son amabilité. 
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Fic. 1. — Hépatite ictérigéne grave. Autopsie. Coupe n° 10.322 L. F. 
Destruction massive du parenchyme hépatique dont il ne persiste que quelques flots cellu- 
laires oX l’on reconnait des thrombi biliaires. 


Fic, 1 bis. — Méme coupe que celle de la figure 1 (fort grossissement). 


GYNECOLOGIE ET OBSTETRIQUE. — Tome 55, n° 3, 1956. 
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— Les hémorragies gastro-intestinales sont constantes : on retrouve dans 
l’estomac et l’intestin une quantité variable de sang noir sans la moindre 
lésion pariétale. La séreuse péritonéale est, dans son ensemble, criblée de 
taches ecchymotiques. 

La rate n’est que modérément augmentée de volume, pése de 200 a 300 g 
et ne présente qu’un aspect congestif banal. 

Les reins sont de taille normale, de teinte jaundatre et de consistance 
ramollie, sans lésions histologiques. 

Le foetus et le placenta ne sont le siége d’aucune lésion macro ou micro- 
scopique. 


L.E TRAITEMENT. 


Les médications d’appoint classique ont été toujours utilisées, sous 
forme de solutions glucosées ou lévulisées iso ou hypertoniques, d’extraits 
hépatiques 4 hautes doses, de protéolysats, de plasma ou de sang total, 
enfin de vitamines Bl, B2, B12 (de 1.000 a 2.000 y) et C. 

Les médications réputées héroiques en dehors de la grossesse ont été 
appliquées sans succés. 


— Dans 8 cas, nous avons utilisé l’auréomycine seule (de 300 mg a 1 g) par 
perfusion intra-veineuse lente. 
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— Dans 2 cas, nous l’avons associée au glutamate de calcium (20 g), 

— Dans 12 cas, nous avons utilisé a la fois l’'auréomycine, le glutamate de 
calcium ou de magnésium et la cortisone par voie intra-musculaire a des doses 
variant de 300 mg a1 g. 

Les résultats obtenus ont été décourageants : toutes les malades sont 
mortes dans un délai variant de 4 a 48 heures aprés le début du traitement, 
a deux exceptions prés : une fois, le coma s’est prolongé pendant 4 jours, 
et dans un autre cas, nous avons obtenu sa rémission pendant 6 heures. 


Commentaires et discussion 


De l'étude synthétique de ces 22 observations d’hépatites ictérigénes 
mortelles, quels enseignements pouvons-nous tirer en les comparant aux 
données classiques ? 

A) Sur le plan clinique : Nous avons pu individualiser une forme fou- 
droyante. La description des formes suraigués doit étre modifiée ; la seconde 
phase dite d’ictére grave avec la triade : ictére, troubles nerveux, hémor- 
ragies, ne se justifie pas. BAR et VIGNEs avaient déja insisté sur la fréquence 
des troubles psychiques et la rareté paradoxale des hémorragies ; a notre 
tour, nous avons constaté qu’il en était presque toujours ainsi et c'est pour- 
quoi nous avons adopté une description clinique répondant mieux a l’exac- 
titude des faits. Le syndrome hémorragique est latent, reste longtemps 
au second plan et ne se manifeste qu’avec plus de soudaineté et de violence 
au cours de la délivrance. 

B) Le syndrome biologique est d’une netteté absolue. ZonDEK et Brom- 
BERG avaient déja insisté sur lhypoglycémie, lhypocholestérolémie et 
la baisse relative de l’urée sanguine. Ces signes sont certes beaucoup plus 
accusés et plus fidéles au cours des hépatites ictérigénes de la grossesse 
qu’en dehors de l'état gravido-puerpéral, mais il est deux stigmates, aux- 
quels nous attachons une importance encore plus grande en raison de leur 
précocité et de leur constance : l’hypoprothrombinémie et l'hyperleucocytose. 
Enfin, nous avons précisé les données électrophorétiques et constaté que 
les phosphatases alcalines atteignent 11 4 17 unités BopaNnsky. 

C) L’anatomie pathologique ne nous a pas apporté de données nouvelles. 
Comme Bar, ZONDEK et BROMBERG, -MIKAL, NIXON, nous avons constaté 
qu’elles mettent en évidence l’atrophie jaune aigué typique. Nous n’avons 
jamais retrouvé les images décrites par SHEEHAN (in RICHMAN) : cet auteur 
avait cru remarquer « une modification graisseuse affectant le lobule entier, 
sauf une mince bordure de cellules normales, les cellules atteintes étant 
gonflées par de petites vacuoles graisseuses avec absence absolue de 
nécrose ». En outre, nous avons noté de fréquentes hémorragies gastro- 
intestinales et une absence totale de lésions rénales. 


D) Sur le plan obstétrical pur. Le travail se déclenche prématurément 
dans la majorité des cas (15 fois sur 22) ainsi que l’avaient déja constaté 
RIBEMONT-DESSAIGNES, VIGNES, ZONDEK et BROMBERG, VINAY sur 35 
femmes décédées avait noté 34 fois. 

Cet accouchement prématuré a, sur l’évolution de l’affection, une influence 
particuliérement néfaste, reconnue par la majorité des auteurs, en parti- 
culier par Vinay qui, totalisant les résultats de sept épidémies entre 1794 
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et 1876 constate que « sur 82 femmes enceintes malades, 23 n’ont pas avorté 
dont une est morte, 56 ont avorté, dont 34 sont mortes ». Le mécanisme 
de cette aggravation est diversement expliqué. Alors que certains auteurs 
ne cherchent pas a en donner une raison, ZONDEK et BROMBERG insistent 
sur le « traumatisme supplémentaire » ; MIKAL, et avec lui HOuEL, Fasre- 
GOULE et Assus, insistent sur le réle des hémorragies de la délivrance, 
alors que celles-ci sont rares pour VIGNES, ZONDEK et BROMBERG et sur- 
tout Vinay qui écrit «C’est une observation a peu prés constante que 
Vabsence des hémorragies soit la régle 4 la suite de la délivrance. » Pour 
les auteurs allemands, l’aggravation résulte de la perte du role vicariant 
du placenta du point de vue de la fonction glycogénique. 

Personnellement, nous serions tentés d’accorder une importance pri- 
mordiale au choc non compensé du travail et aux hémorragies de la déli- 
vrance. 












































Le déterminisme de l'accouchement prématuré ne semble pas univoque. 
Un certain nombre d’hypothéses mal étayées ont été mises en avant: 








a) Le role ecbolique des sels biliaires soutenu par ScuiFF et BuDGE a 
été nié par HOFBAUER et KEnRER. HOFBAUER, cité par ViIGNEs, étudiant 
in vitro action des sels biliaires sur l’utérus des cobayes pleines, constate 
une diminution des contractions jusqu’a leur disparition compléte. KEnRER, 
cité par ELLGAsT, soutient que les acides biliaires non seulement ne sont 
pas augmentés mais sont méme plutdét bas a l’acmé d’un ictére hépato- 
cellulaire et, par suite, ne sauraient étre retenus dans les cas oti l’accou- 
chement survient 4 ce moment. 


























b) Selon KenreR, |’hémorragie au niveau de l’insertion ovulaire aiderait 
a décoller le placenta. 








c) Enfin, toujours pour KEnReER les modifications hormonales, en parti- 
culier l’augmentation importante de la folliculinémie par suite de la désin- 
tégration des cestrogénes par un foie lésé, sensibiliserait la fibre utérine 
a action de l’ocytocine hypophysaire. 














La mort du fetus in utero a été observée 18 fois sur 22. En cas d’expul- 
sion prématurée, il nait mort dans les 3/4 des cas : 11 fois sur 15 dans notre 
statistique et 45 fois sur 57 selon Lomer (cité par ViGNgs). Si la mére 
meurt avant l’accouchement, J’enfant obtenu par césarienne post mortem 
n’a jamais pu étre ranimé. Cette mort foetale coincide avec une brusque 
aggravation de l|’état maternel, aussi la surveillance attentive des bruits 
du coeur de l’enfant doit étre de rigueur, leur disparition assombrissant 
rapidement le pronostic. 

Pour l’expliquer, deux hypothéses ont été formulées. SAULNIER (cilé 
par VIGNES) incrimine une intoxication du fetus par les sels biliaires qui 
traversent le placenta. Cette opinion est difficilement défendable puisque 
le foetus ne meurt pas au cours des hépatites bénignes oti le degré de réten- 
tion biliaire est au moins aussi important. On a plus récemment invoqué 
une atteinte virale du foetus. On peut lire dans le Trailé de CAcHERA, CAROLI 
et BoLGerRT: « Le plus souvent le foetus succombe, fait intéressant, son foie 
présente alors généralement des lésions histologiques identiques a celles 
observées chez la mére. » Or, la majorité des auteurs est d’accord pour 
admettre que cette atteinte virale du foetus, aprés traversée du placenta, 
doit étre exceptionnelle, si toutefois elle existe. 
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Personnellement, nous n’avons jamais observé au cours des examens 
pratiqués dans des conditions idéales de précocité, quelques instants aprés 
l’expulsion, aucune lésion chez le foetus, ni au niveau du placenta ; aussi 
hasarderons-nous une troisiéme hypothése : nous pensons que la mort 
du foetus in ulero a une cause purement métabolique. Au 7° mois de la 
grossesse, le foetus commence a peine a constituer ses réserves et il est 
certain que la privation brutale de apport maternel a un retentissement 
facheux. Deux constatations semblent venir 4 l’appui de cette hypothése, 
en particulier en ce qui concerne lhypoglycémie. Quatre femmes décédées 
et qui avaient une glycémie supérieure ou égale a 0,75 g ont accouché des 
seuls enfants nés vivants, d’autre part, au cas d’ictére bénin, le foetus ne 
meurt jamais in ulero. Le décés des 3 enfants sur les 4 nés vivants 
peut s’expliquer suffisamment par leur grande prématurité. D’aprés Zon- 
pEK et BROMBERG, le pronostic foetal dépend essentiellement de l’Age du 
foetus et si la grossesse est assez avancée, l’enfant nait normal. (3 sur 5 
dans leur statistique et 12 sur 27 dans celle de LoMER en 1923.) 

E) Considérations étiologiques. 

1° La cause déterminante de l’atrophie jaune aigué du foie pendant la 
yrossesse a été envisagée différemment autrefois et de nos jours. Les anciens 
ouvrages d’obstétrique qui traitent de la question en quelques lignes dis- 
tinguent de facon assez confuse : 

—lictére grave épidémique dont l’origine infectieuse est reconnue 
depuis longtemps. BALLot et Saint-VeL différenciaient les épidémies 
survenues 4 la Martinique entre 1858 et 1862 des épidémies de fiévre jaune. 
HarpiE et HAyworp (in MartTIN1) défendent la nature infectieuse de l’affec- 
tion car parmi 8 cas de jaunisse survenues chez des gestantes topogra- 
phiquement groupées, ils ont pu remarquer que «le pére d’une malade 
avait présenté un ictére peu avant, tandis qu’un époux a fait une jaunisse 
10 jours aprés la mort de sa femme » ; 

- Victére grave idiopathique, attribué 4 la loxémie gravidique. VIGNEs, 
en 1935, explique ces ictéres graves primitifs, cryptogénétiques par une 
hypothétique « gestose ». MIKAL signale que c’était 14 encore en 1937 l’opi- 
nion du « Comité américain de la bonne santé maternelle » et qu'elle figura 
dans le manuel d’obstétrique de ce continent jusqu’en 1947. DAmrincr 
(cité par Puyo) classe encore en 1952 l’atrophie jaune aigué parmi les 
ictéres « gravidarum » par opposition aux ictéres «intra gravitatem » dans 
le cadre desquels il range les hépatites ; 

- les ictéres graves secondaires ad une maladie gravido-toxvique. FERRU, 
dans sa thése, rapporte 23 cas d’ictére au cours des vomissements. graves. 
ZonDEK et BROMBERG pensent qu’il a dQ s’agir d’hépatites ictérigénes 
a riche symptomatologie émétisante. C’est dans les rapports de l’ictére 
grave avec l’éclampsie que les opinions les plus confuses ont été émises. 
Bar, BRINDEAU et CHAMBRELENT écrivent en 1927: « Dans certains cas 
d’ictére grave, on trouve des foyers de nécrose hémorragique semblables 
a ceux que l’on observe dans le foie des éclamptiques, ces lésions rapprochent 
lictére grave de certaines formes d’éclampsie avec ictére. » Selon DEVRAIGNE 
(1946) l’ictére grave peut compliquer les vomissements incoercibles, 
l'éclampsie et, a l’autopsie, on trouve souvent les lésions de l’atrophie 
jaune aigué. Pour VicNes (1948) «les lésions de l’éclampsie peuvent aller 
jusqu’éa l’atrophie jaune aigué ». 
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A notre avis, les rares cas d’ictére observés au cours d’éclampsie mor. 
telle étaient certainement le fait d’un virus de rencontre. Les lésions dy 
foie au cours de l’ictére grave et de l’éclampsie sont entiérement diffé. 
rentes. Il n’est, pour s’en convaincre, que de comparer la microphotographie 
n° 1 (p. 293) et les microphotographies n° 3 et 3 bis concernant le foie 
d’une femme morte d’apoplexie utéro-placentaire. Sur cette derniére, on 
voit, au-dessous d’une capsule de GLIsson normale, un parenchyme hépa- 
tique parsemé de nodules plus ou moins volumineux d’infarcissement 
hémorragique avec nécrose acidophile totale des hépatocytes de ces plages, 
Le dispositif n’est pas systématisé d’une maniére rigoureuse. Ce sont cepen- 
dant assez électivement les zones moyennes des lobules qui sont lésées, 
Les territoires respectés offrent relativement peu de lésions et tranchent 
d’une maniére trés nette sur les foyers nécrosiques. I] y a un infiltrat lympho- 
cytaire discret des espacesde KIERNAN. A noter, enfin et surtout, une tur- 
gescence et une nécrose fibrinoide de la plupart des artérioles hépatiques 
avec oblitération de certaines d’entre elles par un magma prenant trés 
fortement la periodic-acid. Scuirr (examen n° 46.222 F.: Pt Agrégé Mus- 
SINI-MONTPELLIER). 

Actuellement, ces ictéres graves sont rapportés 4 des hépatites da virus’ 
Cette opinion, émise dés 1932 par E. CHABROL, a été admise depuis par la 
majorité des auteurs : ZONDEK et BROMBERG, INGESSLER et TEILUM, MIKAL, 
MARTINI, ELLGAsT... En l’absence de réactions spécifiques, nos arguments 
en faveur de cette étiologie sont d’ordre épidémiologique et lésionnel. 

Nous observons toujours ces ictéres graves par petites séries : trois en 
deux semaines en octobre 1955, deux le méme jouren janvier 1956. Il sont 
admis dans le service en méme temps que quelques formes bénignes, tandis 
que de nombreux cas d’hépatite infectieuse sont signalés dans des services 
hospitaliers de médecine générale, dans l’armée et dans la clientéle privée. 
Les cas que nous observons proviennent de foyers assez limités nous ayant 
procuré a la fois et des ictéres mortels et des formes curables, et pour accuser 
les rapports entre ces différentes variétés cliniques, nous devons signaler 
que les résultats de la ponction biopsie du foie dans les formes ayant guéri 
évoquaient, quoique 4 un moindre degré, les lésions cellulaires dégéné- 
ratives des formes malignes. Enfin, la recrudescence saisonniére est nette 
sar nous avons observé 12 cas en hiver, 7 en automne, 2 au printemps 
et 1 seul en été. 

Ainsi |’étiologie virale de l’hépatite grave de la grossesse ne peut étre 
formellement affirmée faute de réaction spécifique, elle n’en demeure pas 
moins l’hypothése la plus vraisemblable. 

2° La fréquence de l’affection au cours dela grossesse a été diversement 
évaluée suivant les époques. 

De 1799 a 1924 de nombreuses épidémies ont été signalées, soulignées 
par le fait que les formes graves atteignent avec prédilection les femmes 
en général et, en particulier, au cours de la yrossesse, d’oli la notion clas- 
sique de la fragilité plus grande de la femme enceinte envers l’agent causal 
et hypothétique de l’affection. Fréricus parlait méme de «relation de 
cause a effet »» BARDINET, en 1863, A propos de l’épidémie de Limoges, 
constate que les cas mortels ne s’observent que chez les femmes enceintes. 
THIERFELDER, en 1880, sur une statistique de 145 cas signale 88 femmes 
dont 33 gravides. Cova, en 1911, relate une épidémie touchant 156 per- 
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Fic, 3. — Apoplexie utéro-placentaire. Coupe de foie n° 46.222 F. Autopsie. 
On remarque les zones d’infarcissement hémorragique qui tranchent d’une maniére trés 
nette avec les territoires respectés. 


Fic. 3 bis. — Méme malade que celle de la figure 3. 
Cette vue au fort grossissement d’unespace porte est centrée sur une artériole complétement 
oblitérée ayant subi une nécrose fibrinoide. 
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sonnes dont 82 femmes parmi lesquelles 23 gestantes : nous notons aprés 
lui que sur 18 femmes atteintes dans la deuxiéme moitié de la gestation, 
10 sont mortes tandis qu’un seul décés est signalé chez 5 malades dans la 
premiére moitié dela grossesse. Des statistiques plus étendues nous indiquent 


qu’en Allemagne, un tiers des cas de maladie de ROKITANSKI est surveny 
au cours de l'état gravido-puerpéral et qu’aux Etats-Unis STANDER et 
CADDEN donnent une proportion de 60 % de femmes enceintes. 

A partir de 1927, il semble que le pronostic soit moins sombre. Brergs- 
TRAND ne signale aucun cas mortel chez 72 gestantes atteintes au cours 
d’une importante épidémie suédoise. Ensuite, jusqu’a nos jours les formes 
mortelles deviennent rares : Nrxon, en 1947, signale une mort sur 12 malades 
ZONDEK et BROMBERG, en 1947, cing sur 29 ; RATNOFF et MiRIK, en 1949, 
deux sur 22 ; INGESSLER et TEILUM, 1951, un sur 91 ; MIKAL, en 1951, deux 
sur 15 ; DIETEL, en 1952, deux sur 8 ; MARTINI, HARNAIK et Napp, en 1953, 
un sur 57 ; ELLGAST, GUMPESBERGER et WERVALKA, en 1954, un sur 69; 
FRuCHT et METCALFE, en 1954, deux sur 27. 

Enfin, en 1956, nous apportons notre statistique avec 22 morts sur 36 cas 
hospitalisés. Peut-on expliquer ces divergences suivant les époques et 
les pays ? 

3° Le terrain gravidique favorise l’allure maligne de l’hépatite virale, 
l’analyse de nos observations nous a conduit 4 mettre l’accent sur quatre 
facteurs principaux, la multiparité, l’influence ethnique, les surinfections 
et le début du troisiéme trimestre de la gestation : 

a) La multiparité : Sur nos 22 cas, aucune primigeste, mais uniquement 
des femmes jeunes ayant des grossesses rapprochées. La multiparité parait 
étre une condition nécessaire, sinon suffisante, a l’ictére grave. La malignité 
pour se révéler, a besoin d’un foie sensibilisé par des grossesses successives 
et surtout rapprochées. La sensibilisation du foie existe au cours de toute 
grossesse, elle a été mise en évidence par de nombreux travaux. Au cours 
de la grossesse tous les métabolismes sont exaltés. Les organes maternels 
et, en particulier, le foie travaillent au plafond de leurs possibilités. Si l’his- 
tologie du foie reste sensiblement normale 4 la ponction biopsie (INGERSLER 
et TrEILUM, DIETEL, NIxoNn), par contre, la biologie montre des modifi- 
cations valables : toute grossesse s’accompagne de rétention biliaire por- 
tant sur les sels, les pigments et le cholestérol. Il existe done un mauvais 
état de l’émonctaire hépatique, un trouble fonctionnel de base, c’est la 
cholémie gravidique physiologique de Gilbert qui est surtout manifeste dans 
les 3 derniers mois. Elle s’accompagne, en outre, de perturbations fréquentes 
des tests de floculation hépatique (Day et HELLESTRAND, SALMON et RIcH- 
MAN) d’une diminution du glycogéne (HOFBAUER), et d’une augmentation 
de ]’ammoniaque dans le sang (Brock). Le 3¢ trimestre de la gestation 
est donc considéré par un déficit fonctionnel du foie. Si des grossesses succes- 
sives et surtout rapprochées épuisent le parenchyme hépatique de luxe, il 
va s’installer un état qui confine 4 la pathologie et fait le lit de Victére grave. 

b) Toutes nos malades sont des Musulmanes. 

Ces femmes se marient trés jeunes, 4 peine nubiles et « accumulent » 
les grossesses qui se succédent sans interruption, si bien qu’il n’est pas rare 
de les voir grandes multipares 4 25 ans. Leurs habitudes alimentaires sont 
déplorables et si l’insuffisance d’apport est le propre de certaines populations 








it 
1S 


HEPATITES ICTERIGENES GRAVES D’ALLURE VIRALE 301 


déshéritées du « bled », dans les villes oi se recrutent presque exclusivement 
nos malades, c’est le déséquilibre alimentaire qui est la cause de la malnu- 
trition, l’alimentation est trés riche en hydrates de carbone et pauvre en 
graisses et en protides d'origine animale, trés carencée en vitamines du 
groupe B. Par ailleurs ces femmes, malgré la propagande et une assistance 
médicale fort bien organisée, s’exergant méme a domicile, sont trés négli- 
gentes, préférant s’en remettre encore actuellement aux vertus des pratiques 
des marabouts et des sorciers, qu’aux soins médicaux qu’elles ne sollicitent 
qu’a la derniére extrémité, 

c) Les surinfections d’origine intestinale sont favorisées par un para- 
sitisme souvent multiple, engendré par le manque d’hygiéne et la promis- 
cuité, Elles se traduisent par l’hyperleucocytose sur la valeur pronostique 
de laquelle nous avons déja amplement insisté. 

d) Le début du 3¢ trimestre de la gestation mérite d’étre signalé, car 
cest A cette période que nous avons observé 19 malades sur 22. Ce n’est 
sirement pas une simple coincidence, ce « tournant » de la grossesse mar- 
quant le début de la phase de désintégration de l'état gravido-puerpéral 
se traduit par une orientation radicale, tant dans le domaine métabolique 
que dans l’équilibre endocrinien ainsi que l’a fort bien indiqué H. PicEaup. 
Toute considération de notre part serait superflue sur la réceptivité de la 
femme gravide et sur l’aggravation de toute atteinte de son organisme 
a cette période, 

Ainsi, l'état gravido-puerpéral ne suffit pas 4 rendre compte de la fré- 
quence des formes mortelles de l’hépatite virale au cours de la gestation. 
Il faut intervention et l’accumulation des facteurs favorisants dont nous 
venons de préciser le réle et cette notion est susceptible de rendre compte 
des différences entre les diverses statistiques, la mortalité étant moindre 
aux deux poles de la grossesse et dans les pays 4 civilisation avancée. 

F) Considérations thérapeutiques 

— Sur le plan du traitement médical aucun auteur ne signale une gué- 
rison de malade atteinte d’un ictére présentant tous les caractéres de gra- 
vilé sur lesquels nous avons insisté. Nous n’avons pas, a ce jour, relevé 
d'observation ou l’auréomycine, associée a la cortisone et a l’acide gluta- 
mique aurait été employée. Il n’est pas dans notre propos de condamner 
ces médicaments qui auraient réalisé de véritables miracles dans certains 
comas hépatiques au cours d’ictéres graves en dehors de la gestation. Mais 
il nous est bien difficile de leur attribuer une valeur quelconque cliez les 
gestantes ictériques. 

L’enseignement que nous pouvons tirer de nos observations est le suivant : 
quand une femme jeune, multipare, présente au début du 3¢ trimestre de 
sa grossesse une hépatite ictérigéne définie par les critéres clinique et biolo- 
gique de gravité que nous avons énoncé, la thérapeutique actuelle ne peut 
la guérir, peut-étre parce que nous n’intervenons qu’au stade ow les lésions 
du foie sont devenues irréversibles. Nous nous rencontrons sur ce point 
en accord parfait avec CHABROL qui affirme que «l’hépatite suraigué ne 
se préte guére 4 la consécration de traitements héroiques ». 

— Dans le domaine obstétrical pur, il ne semble pas que notre action 
puisse étre efficace, bien au contraire. Certains auteurs ont pu préconiser 
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Vinterruption de la gestation: OzANAM, CARADEC, QUEREILO, Braun, 
DucaNn, VIGNES, INGERSLEV et TEILUM sont du nombre. Mais tout aussi 
nombreux sont les abstentionnistes comme TARNIER et BuDIN, SCHWAAB, 
Bar, ZONDEK et BROMBERG, MICKAL, HOUEL, FABREGOULE et Assus, 
Nous estimons que l’interruption de la grossesse n’est indiquée ni dans 
lintérét de l'enfant, ni dans celui de la mére, et notre sentiment est basé 
sur trois ordres de faits : le foetus meurt rapidement in ulero (18 fois sur 
22), Vaccouchement prématuré survient le plus souvent spontanément 
(15 fois sur 22), les hémorragies de la délivrance que la chute impressionnante 
du taux de prothrombine fait 4 juste titre redouter, précipitent le décés 
de la femme qui vient d’accoucher. 


ll. — HEPATITES CURABLES 


Nous avons recueilli en quatre ans 12 observations, dans le méme temps 
qu’étaient hospitalisées 22 formes mortelles. Mais toutes ces malades ayant 
été adressées 4 la Maternité, nous nous garderions bien d’établir un rapport 
de fréquence, d’abord parce que les familles musulmanes_ n’acceptent 
souvent l’hospitalisation qu’en dernier ressort aprés de nombreux insuccés 
thérapeutiques ou l’échee de pratiques paramédicales : ensuite parce que 
de nombreuses malades sont admises dans des services de médecine ot 
l’accoucheur n’est appelé en consultation que lorsque le pronostic s’étant 
aggravé, la question d’une interruption de la grossesse commence a se poser. 


A. CONSTATATIONS CLINIQUES. 
DONNEES DE LA BIOLOGIE ET DE L’HISTO-PATHOLOGIE. 


1° Circonstances d’apparition. — Nos malades ne sont pas exclusivement 
des musulmanes et leur age varie entre 16 et 38 ans ; nous avons noté la 
fréquence des primigestes (5 sur 12) et le début de l’ictére prédominant 
entre les 5¢ et 6® mois. 

2° Interruption prématurée de la grossesse.— Dans les 6 cas ou l’ictére est 
survenu entre 5 et 6 mois, il n’y a pas eu d’avortement, la guérison a été 
rapide et la grossesse a continué. Dans les autres 6 cas intéressant des 
grossesses entre 6 et 8 mois, il y a toujours eu accouchement prématuré. 

Cette distinction suivant l’age de la grossesse que nous n’avons jamais 
relevée dans la littérature semblerait nous prouver, comme dans les cas 
des formes mortelles (ol nous n’avions pas eu d’avortement au 5° mois, 
tandis que sur 20 cas aprés 6 mois, les femmes avaient accouché préma- 
turément) que l’expulsion de l’ceuf est favorisée par la phase de désinté- 
gration de l’état gravido-puerpéral. 


3° Pronostic fetal. — Il fut excellent dans les 6 cas ou la grossesse put con- 
tinuer. Dans les 6 autres, un enfant est mort pendant le travail, parmi 
les 5 autres nés vivants, d’un poids inférieur a 2, kg, trois sont morts les 2°, 3¢ 
et 10° jour, les deux autres n’ont pu étre suivis aprés leur sortie de la Mater- 
nité. 

Les enfants n’ont jamais présenté d’ictére et les 4 vérifications anato 
miques n’ont révélé aucune malformation ni aucune atteinte organique. 
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Le pronostic foetal parait étre fonction de la prématurité. Puyo signale 
15 % de mortalité pour des poids inférieurs 4 2,500 kg et 6 % seulement 
au-dessus. 


4° Du triple point de vue clinique, biologique et anatomo-pathologique les 
hépatites curables de la gestation ne différent pas des hépatites bénignes a 
virus observées en dehors de la gestation. Nous en donnerons 3 exemples : 


a) Forme @hépatite sévére et prolongée : Une Musulmane de 28 ans. 7° geste, est 
enceinte de 7 mois. Aprés un copieux repas oti fut consommée de la viande avariée, 
apparition de douleurs hépatiques, de vomissements abondants et élévation de la 
température a 39°. Quatre jours aprés, apparition d’un ictére trés accusé, avec 
selles décolorées et urines foncées. Les vomissements, les douleurs de l’hypocondre 
droit, ’anorexie persistent, l’asthénie s’accuse et la fiévre disparait. On constate 
un gros foie douloureux et l’absence de prurit. Au 8° jour de l’ictére, accouchement 
prématuré d’un enfant vivant décédé le 10° jour et 4l’autopsie duquel on ne trouve 
que de la congestion cérébrale. Aprés l’accouchement, l’évolution est trainante, 
anorexie et asthénie persistent et lictére ne disparait que trés lentement aprés 
3 semaines. 

— Les examens biologiques échelonnés au cours de |’évolution de l’ictére 
sont consignés dans le tableau suivant : 






































HEPATITES CURABLES | EXAMENS BIOLOGIQUES 
— —_—— $$ | — — 
| | | 
NATURE DES EXAMENS OBSERVATION a Oss. b | Oss.c 
am womed | | 
Dis LE DEBUT DE L’ICTERE | ge jour | 16° jour |23¢ jour | 3¢ jour /13¢ jour | 4° jour 
| | | 
| | | 
Bilirubine directe en mg ...| 62 30 30 | 24 
»  indirecteen mg...| 16 6 10 | 6 
Protides totaux eng ...... | 65 | 80,5 75 59.5 | 65 | 57 
Albumine en g..........-- 37 47 38,5 36 ae 31 
| Globuline en g............ 28 33,5 36,5 23.5... 32 | 26 
| Rapport A/G ............. 1,32 1,40 1,05 153 | 1,03 | 4,19 
\} Electrophorése Alb. ir 27,9 30,4 30,5 37,5 93.5.1. 302 
i a ir 6,2 5,2 5,3 8,3 14:1. 2s 
| a 2r 9 5 12,9 13 14,7 12,2 
Br% 15 22,8 29 16,7 21,4 | 22,7 
yr 42,3 32,6 29,3 | 24,5 27,2 | 26,3 
|| Fibrinogéne ne g.......... 3,75 4,25 5,85 5,50 6,23 6,20 
| Prothrombine %.......... | $82 100 100 82 100 100 
Lipides totaux en g....... | 9,85 8,15 6,50 10 11,25 | 10,32 
Cholestérol total en g......| 1,65 2,35 2,50 | 1,60 | 3,20 2 
» estéréfideng....| 0,85 1 140 | O85 | 2 | 4,66 
| Test de Hanger ........... ++++}) ++ + |+4+4+4+) 44+ | ++ 
| Thymol test 0° Vernes ..... 41 31 oe ss Se 8 | 34 
| Unités Mac Lagan ........ 5,4 $5. | 2,9 | 2,4 1 4 
MPTOCUIALION , <. sic cvewes ces } ++ + 0 + + 0 
| Leucocytes ..........00¢: | 13.500 | 12.600 | 11.100 | 10.000f| 8.200 | 8.400 
|| Taux des polynucléaires % .| 85 | 78 72 A 59 61 
|| Phosphatases alcalines ..... y Bi 6,2 te me 73 6,2 
EN Gee eres 0,20 0,24 0,32} 09 |} +020) #& 0,19 
| Glycémie en g...........- 0,66 1,30 1,03 0,80 0,92 0,81 
| | 
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— Deux ponctions biopsie du foie ont été pratiquées (D™ Ferranp et Fray- 
cos). Premiére ponction biopsie du foie le 8° jour de l’ictére : coupe n° 10.401 ¢, 
(fig. 4) : sur le prélévement examiné, on note : 1° Des lésions d’hépatite paren. 
chymateuse mais a topographie surtout centro-lobulaire. Ll existe, en effet, autour 
des veines centro-lobulaires des foyers de nécrose avec raréfaction des cellules 
dont certaines sont complétement détruites, désorganisation des travées, dila- 
tation et cedéme des sinusoides. Dans les zones intermédiaires et périphériques 
des lobules, les cellules sont quelquefois altérées, mais discrétement. II existe 





Fie. 4. — Hépatite ictérigéne curable. 
Ponction biopsie au 8¢ jour de l’ictére. Coupe n° 10.401. 
Toute la zone centrale intermédiaire du lobule est le siége d’une hépatite dégénératrice 
importante avec désorganisation et atrophie des travées, nécrose cellulaire et oedéme. 


de nombreux thrombi biliaires dans les capillicules dilatés. 2° Un infiltrat inflam- 
matoire diffus 4 lymphocytes et 4 polynucléaires, surtout abondant dans les 
espaces portes et les foyers de nécrose centro-lobulaires. 3° Enfin des iléts de 
fine sclérose pénicillée se développant dans les zones centro-lobulaires et autour 
des espaces portes. Ces lésions sont celles que l’on observe habituellement dans 
les hépatites 4 virus. 

— Seconde ponction biopsie du foie au 20° jour de l’ictére : examen n° 10.434 C, 
(fig. 5 et 5 bis) : sur ce deuxiéme prélévement, parenchyme hépatique sensiblement 
normal. On ne trouve plus les foyers de nécrose centro-lobulaire ni |’infiltrat 
inflammatoire, cependant, il persiste des thrombi biliaires assez nombreux dans 
les capillicules fortement dilatés. A noter également au niveau d’un espace de 
KIERNAN, intéressé par le prélévement, une discréte fibrose portale & tendance 
extensive. 


b) Forme bénigne : Une Musulmane de 24 ans, primigeste, enceinte de 7 mois, 
présente aprés une période de 6 jours d’asthénie et de fiévre 4 38° un léger ictére, 
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Fic. 5. — Hépatite ictérigéne curable. Méme malade que celle de la figure 4 
Ponction biopsie au 20¢ jour de l’ictére. Coupe n° 10.434. 


On ne trouve plus de lésions dégénératives, mais de larges plages d’hypertrophie cellulaire 
dans les zones centrale et intermédiaire du lobule. 


Fic. 5 bis. — Détail de la figure 5 (fort grossissement). 
Hépatite parenchymateuse en voie de cicatrisation. Cellules de régénération, volumineuses, 
parfois ballonisées. 
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Neuf jours aprés son apparition, elle accouche d’un enfant de 1,200 kg qui a survécu, 
L’amélioration est trés rapide et lictére disparait 7 jours aprés. Les résultats 
des examens biologiques figurent au tableau de la page 303. 

— Une ponction biopsie du foie faite au 10° jour de l’ictére, montre une image 
d’hépatite parenchymateuse se caractérisant par une certaine désorganisation 
des travées et surtout une clarification du cytoplasme de presque toutes les cel- 
lules hépatiques dont certaines sont trés volumineuses. Par contre, les altérations 
nucléaires sont trés discrétes et se limitent 4 l’anisocaryose. Ces lésions sont 
diffuses et, en particulier, on ne trouve pas les foyers de nécrose centro-lobulaire 
habituels dans les hépatites a virus. Par ailleurs, on note la présence de petits 
thrombi biliaires dilatant les capillaires intra-lobulaires. Il n’y a pas de lésions 
conjonctives. 





Fic. 6. — Hépatite parenchymateuse en voie de cicatrisation. Ponction biopsie. 
Coupe n° 10.302. Cellules de régénération, 


c) Forme bénigne peut-étre en rapport avec une virose B. 

Une Musulmane de 38 ans, 3° geste, enceinte de 7 mois 1/2, a regu des injee- 
tions I.-V. en série dans un dispensaire il y a 3 mois. Le début de l’affection est 
marqué par de la fiévre 4 38°5, des douleurs hépatiques, de l’asthénie. Elle entre 
dans le service au 4° jour de l’ictére. Son état général est bon. Ce qui frappe, 
c’est le peu d’intensité de l’ictére contrastant avec un prurit important. Au 10° jour 
de l’ictére, accouchement prématuré d’un foetus vivant, pesant 1,850 kg et qui 
a suvécu. L’accouchement prématuré s’est déclenché malgré un traitement 4 
visées conservatrices (distilbene, glycérophosphate de soude) institué depuis 5 jour 
sur le vu de dosages hormonaux évoquant |’imminence d’un début de travail. 
(Phénolstéroides 1.190 y GBS 13 = 44 mg). Aprés l’accouchement, l’ictére 
a disparu en 4 jours. 
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Les examens biologiques figurent au tableau de la page 303. Une ponction biopsie 
du foie a été pratiquée au 12° jour de l’ictére, n° 10.302 (Dt Ferrann-D? Fran- 
gots) (fig. 6.) j ae I 
Sur le fragment examiné, on note : 1° Des lésions parenchymateuses représentées 
par des plages d’hypertrophie cellulaire, mais parfois périportales. A ce niveau 
les cellules hépatiques sont trés volumineuses, clarifiées et contiennent parfois 
2 ou 3 noyaux. Mais on n’observe pas de lésions dégénératives et, en particulier, 
nécrotiques. 2° Des lésions mésenchymateuses, mais discrétes a type de réticulo- 
fibrose centro-lobulaire et périportale par hyperplasie kupférienne. 
Au total : image d’hépatite virale en voie de cicatrisation, 


CONFRONTATIONS ET DISCUSSION 


1° CaROLI, aprés bien d’autres auteurs (Nixon, SAIntT-Way, RABAN, 
Stein et LOVENTHAL, FRASER) a insisté sur des formes pseudo-graves qui, 
selon nous, seraient en réalité des formes graves sur les plans clinique, 
biologique et peut-étre anatomique, qui, rétrocéderaient miraculeusement 
par l’interruption spontanée ou provoquée de la grossesse. Dans notre 
longue série de malades présentant une gamme étendue d’hépatites ictéri- 
génes, nous n’en avons jamais décelé. 

2° Par contre, les observations b) et c) précédemment rapportées, se 
rapprochent par certains points des formes individualisées par CAROLI sous 
le nom de «cholostatiques pures ». Elles s’accompagnent, en effet, d’hyper- 
lipidémie et d’une subpositivité fréquente des tests de floculation ; mais 
elles en différent par Vhypocholestérolémie (d’autant plus accusée qu’il 
existe une hypercholestérolémie gravidique physiologique), par l’hypo- 
protidinémie, par l’hyperbilirubinémie indirecte modérée (en rapport 
avec l’hyperhémolyse constante de la grossesse), enfin par une protéinurie 
{de 0,20 g & 0,50 g) qui est retrouvée 5 fois sur 12, toutes les fractions pro- 
téiques du sérum passant dans les urines, mais avec prédominance des 
albumines et des «1 globulines, ainsi que nous l’ont révélé les protéino- 
grammes urinaires. 

3° Il nous est difficile d’admettre qu’une hépatite soit « curable par l’accou- 
chement prématuré » comme semblent l’envisager CaROLI, INGERSLEV 
et TerLuM. Nous croyons qu’il vaut mieux dire que l’hépatite ictérigéne, 
méme d’allure bénigne peut entrainer une fois sur deux (6 fois sur 12 dans 
notre statistique) l’interruption de la grossesse, mais nous restons persuadés 
que les cas réellement les plus favorables sont ceux ott l’hépatite guérit 
tandis que la grossesse continue. 

4° De méme, supposer que ces formes curables puissent étre le fait d’une 
toxémie gravidique (CAROLI, MEYER) nous semble peu vraisemblable. 
Nous avons déja apporté des arguments histologiques (fig. 1 et 2) qui 
semblent prouver a l’évidence qu’il n'y a aucune commune mesure entre 
les lésions hépatiques del’atrophie jaune aigué et celles de la toxémie éclamp- 
tique, toutes deux mortelles. Confrontons maintenant les microphoto- 
graphies d’une ponction biopsie du foie au cours d’une hépatite ictérigéne 
et pendant l’évolution d’une éclampsie toutes deux curables. Le foie 
éclamptique ne présente pas de lésions parenchymateuses et conjonc- 
tives importantes. Cependant on doit noter au niveau des cellules 
hépatiques de nombreux noyaux vacuolaires (un sur trois environ), de 
taille inégale mais sans aucun aspect dégénératif et un certain degré de 
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gonflement du cytoplasme entrainant un écrasement des sinusoides tous 
aspects qui évoquent tout au plus des troubles métaboliques. A ces données 
morphologiques, nous pourrions ajouter la rareté des ictéres au cours des 
toxémies gravidiques assez fréquentes. 


5° Au demeurant, les hépatites ictérigénes, en dehors des épidémies 
d’importance inusitée comme celle que nous observons depuis 4 ans dans 
l’Algérois, sont assez rares au cours de la gestation. En général, elles ne 
s’accompagnent pas de signes de la série toxémique et si une protéinurie 
modérée a pu étre signalée, il faut bien savoir que depuis bien longtemps 
déja Costa et TROISsIER l’avaient observée dans les hépatites communes 
chez des femmes non gravides. 

Dans la plupart des cas, les hépatites ictérigénes de la grossesse sont 
certainement dues 4 un virus de rencontre et leur gravité dépend d'un 
certain nombre de facteurs favorisants, dont nous avons tenté de définir 
la nature et le réle en traitant des formes mortelles. Aussi, chez des ges- 
tantes en parfaite condition physique et avec un équilibre physiologique 
gravidique satisfaisant, il n’y a aucune raison de penser que ces hépatites 
ne puissent évoluer favorablement comme elles le feraient en dehors de la 
grossesse. 

Pour étre complets, nous envisagerons rapidement : 

— lhépatite ictérigéne prolongée pseudo-lithiasique ; 

— lVictére récidivant de la gestation. 


ill, — HEPATITE ICTERIGENE PROLONGEE PSEUDO-LITHIASIQUE. 


Nous en avons observé un cas qui nous a posé, comme 4 l’ordinaire a 
propos du diagnostic différentiel, de difficiles problémes dont la solution 
s’impose pour éviter 4 la mére et au foetus les risques d’une intervention 
chirurgicale inutile. 


Une Musulmane de 19 ans, secondigeste, enceinte de 5 mois présente, a l’entrée 
dans le service, un syndrome évoluant depuis 2 mois et dont les éléments sont 
les suivants : 

— ictére foncé, presque verdatre, d’installation progressive, sans rémission ; 

— des phénoménes douloureux, violents, paroxystiques, siégeant dans l’hypo- 
condre droit, traités par de nombreuses pointes de feu qui ont laissé des cica- 
trices de brilures d’age variable ; 

— des signes digestifs, nausées, alternatives de constipation et de diarrhées 
avec décoloration intermittente des selles ; 

— une hépatomégalie douloureuse avec rate perceptible ; 

— des urines abondantes et trés foncées ; 

— un prurit généralisé. 

Des examens radiologiques, avec et sans préparation ont été négatifs 4 trois 
reprises. 

Les examens biologiques nous ont donné les résultats suivants : 

— Protides totaux : 60 g; albumine : 26 g; globuline : 34 % ; 
— Electrophorése sur papier : alb : 26,2 ; a1 : 12; a2: 20,3; 8: 23,8; 


> 
. 
— 


— Lipides totaux : 10 g; cholestérolémie : 1,90 g. 
— Tests de floculation négatifs. 
— Glycémie :0,91 g; urée sanguine : 0,37g ; leucocytose : 13.700 avec 87 % 
de polynucléaires neutrophiles ; phosphatases alcalines : 71 unités Bodanski. 
— Fibrinogéne : 9,10 g. 
— Taux de prothrombine : 90 %,. 





— Facteurs de coagulation : Complexe prothrombine-proconvertine, 28” pour 
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un témoin de 30” ; prothrombine vraie, 13” pour un témoin de 13” ; proconver- 
tine, 23” pour un témoin de 25” ; proaccélérine, 28” pour un témoin de 29”. 

La malade a refusé la ponction biopsie du foie. 

Le traitement a consisté en repos absolu au lit, régime hyperprotidique et 
injections d’extraits hépatiques a hautes doses. L’ictére a cédé en 20 jours tandis 
que les douleurs disparaissaient et que le foie reprenait un volume normal. La 
grossesse s’est terminée par la naissance d’un enfant vivant et normalement 
constitué. 


IV. — ICTERE RECIDIVANT DE LA GROSSESSE. 


Il s’agit d’une forme rare et curieuse sur |’étiologie de laquelle planent 
encore bien des obscurités. Nous en avons observé un cas : 


Une Musulmane de 29 ans a déja eu deux grossesses au cours desquelles est, 
chaque fois, apparu un ictére qui débutait au 5° mois, n’a commencé a palir 
qu’aprés |’accouchement a terme, puis a rapidement disparu. Nous avons vu 
cette gestante au 6° mois de sa troisiéme grossesse. L’ictére était franc, géné- 
ralisé. Il s’accompagnait de douleurs fugaces de l’hypocondre droit, d’urines 
foncées, de selles normales non décolorées. L’état général était bon, le pouls 
4 80, il n’y avait pas de prurit. Le foie, de dimensions normales, n’était pas dou- 
loureux. 

Résultats des examens biologiques : 

— Protides totaux : 71,5 g ; sérine :39 g ; globulines : 32,5 g. 
— Flectrophorése sur papier: alb : 38,7 ; a 1:6,2; a 2: 11,2; @: 11,2; 

y: 32,7. 

— Lipides totaux : 9,50 g ; cholestérol total : 1,68 g ; cholestérol estéréfié : 

1,13 g; 

— Prothrombine : 65 g. 

— Bilirubine directe : 23,5 unités Van den Bergh, soit 94 mg. Bilirubine 
indirecte : 7,5 unités Van den Bergh, soit 30 mg. 

— Thymol : 55° Vernes, soit 6,4 unités MacLagan. Flocul. ++ ; Hanger + + ; 
glycémie : 0,75 ; phosphatases alcalines : 6 unités Bodanski. 

— Dans les urines : bilirubine +++ ; urobiline +-+-+ ; urobiligéne +++. 

— Formule et numération globulaire : leucocytes: 15.100 avec 70 % de 
polynucléaires et 4 % d’éosinophiles. Hématies: 3.390.000 ; hématocrite 

36,5 %. Réticulocytose: 6 % ; la réticulocytose élevée semblant indiquer 

que l’ictére était en partie du moins, hémolytique. Anisocytose sans sphéro- 

cytose. 

La malade ayant refusé de nouveaux examens, nous n’avons pu pratiquer 
ni les tests immuno-hématologiques, ni la ponction biopsie du foie. Malgré l’ab- 
sence de ces derniers résultats, nous pouvons affirmer que les examens biolo- 
giques sont en faveur d’une hépatite avec hyperhémolyse. 

Pouvons-nous supposer qu’une hépatite a virus survenue au cours de 
la premiére grossesse ait laissé, au niveau du foie, des séquelles fonction- 
nelles permanentes mais potentielles ? Les grossesses successives auraient 
joué un role révélateur 4 la fois par surcharge métabolique et hyperhé- 
molyse physiologique exagérée ? Nous ne pouvons que poser la question, le 
départ précipité de notre malade ne nous ayant pas permis de poursuivre 
nos investigations. 
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JauBon (M.) et Bertranp (L.), Rapport sur les hépatites infectieuses 4 virus 
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CONCLUSIONS 


L’état gravido-puerpéral est indiscutablement un facteur majeur d’aggra- 
vation des hépatites ictérigénes d’allure virale, surtout dans les pays d’évo- 
lution retardée, aussi notre statistique hospitaliére mentionne-t-elle 
22 décés sur 36 cas observés en 4 ans. C’est au début du 3¢ trimestre de la 
gestation que se situent les formes mortelles alors que celles qui surviennent 
avant le 6° mois ou au voisinage du terme sont habituellement curables, 

Le substratum de cette exceptionnelle gravité nous est fourni par les 
constatations histologiques que les autopsies ou les ponctions biopsies du 
foie, parfois répétées chez la méme malade afin d’étudier l’évolution de la 
maladie, nous ont permis de faire. La lésion fondamentale est une nécrose 
cellulaire massive et diffuse 4 laquelle s’associent une forte réaction inflam- 
matoire dans les espaces portes et surtout dans les zones de parenchyme 
nécrosé, une réticulose pénicillée intense du squelette conjonctif qui marque 
la limite des travées déshabitées et de nombreux thrombi biliaires qui 
encombrent les capillaires dilatés et néo-formés dans les espaces portes. 
La guérison se manifeste par une régression du processus inflammatoire 
et une régénération des cellules hépatiques. 

Ces facteurs d’aggravation seraient surtout constitués par la « précipi- 
tation » des grossesses chez de trés jeunes femmes, sans phase de « récu- 
pération intercalaire », entrainant un véritable « épuisement » de la glande 
hépatique et par les carences et surtout le déséquilibre de la ration alimen- 
taire presque exclusivement glucidique, en tous cas trés pauvre en graisses 
et en protides d’origine animale. Leur action se ferait sentir au maximum 
au 7@ mois qui correspond au début de la désintégration de 1’équilibre 
yravido-puerpéra] et A l’accroissement subit des besoins du foetus a cette 
période. 

Les signes de gravité sont fournis par la clinique et l’exploration biolo- 
gique. 

Cliniquement, nous accordons une grande valeur pronostique aux signes 
suivants : tachycardie permanente, troubles psychiques méme mineurs, 
tels que : agitation, hostilité 4 l’examen clinique, état confusionnel, rédue- 
tion souvent rapide du volume du foie, altération du cceur foetal et surtout 
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la mort in utero. D’autres signes sont infidéles et inconstants tels Ja tempé- 
rature qui peut varier de 3596 a 41° et le syndrome hémorragique, souvent 
occulté pendant la grossesse (hémorragies du tractus digestif découvertes 
4 l’autopsie) et ne se manifestant qu’d la délivrance. 

Les signes biologiques sont plus tardifs, nous retiendrons surtout : l’hypo- 
glycémie, pouvant s’abaisser jusqu’éa 0,20 g ; l’hypothrombinémie souvent 
inférieure A 20 % avec effondrement de la proconvertine, l’hypofibrino- 
génémie (0,20 g) ; 'hyperleucocytose pouvant atteindre 20,000 G, B. avec 
neutrophilie & 80 %, la chute des protides totaux marquée pour |’albumine 
et les fractions «1 et «2 tandis qu’on note une ascension des fractions 6 
et y. 

Les térapeutiques « héroiques » (auréomycine, glutamate de calcium et 
de magnésium, cortisone a4 hautes doses) récemment pronées dans le coma 
hépatique ne nous ont pas donné un seul succés et jusqu’é ce jour nous 
avons le sentiment qu’il n’y a pas de thérapeutique efficace de l’ictére 
grave d’allure virale de la femme enceinte lorsque s’associent les signes 
cliniques et biologiques de gravité que nous avons décrits. 

En raison de la gravité du pronostic et de l’inefficacité du traitement, 
nous sommes conduits en présence de tout ictére non symptomatique 
survenant au cours de la gestation 4 adopter immédiatement l’attitude 
suivante : repos absolu au lit, régime riche en protides et en hydrates de 
carbone, pauvre en graisses, large opothérapie hépatique, large usage de 
substance lipotropes et des vitamines C, K et complexe B. Au moindre 
signe d’aggravation, utiliser la cortisone (de 300 mg a 1 g pro die) et, l'auréo- 
mycine associée aux glutamates en perfusion intra-veineuse dans du sérum 
glucosé, mais ces thérapeutiques n’ont de chances de guérir que si elles 
sont instituées avant l’apparition du syndrome biologique. 

Il serait souhaitable, en vue d'une prophylaxie efficace, de posséder 
des tests simples de déficience hépatique que l’on rechercherait au début 
de toute grossesse. Cette déficience est bien difficile a définir. La surac- 
tivité fonctionnelle imposée a tous les organes par l'état gravidique les 
conduit souvent aux frontiéres de la pathologie sans qu’il faille pour cela 
invoquer une «insuffisance » fonctionnelle ou acquise. A défaut de tests 
précis, nous pensons que la stricte observance de régles hygiéno-diététique, 
doit étre encore le meilleur moyen de prophylaxie et, en période d’épidémies 
aprés isolement des femmes enceintes, peut-étre l’administration de gamma- 
globulines serait-elle un appoint a ne pas négliger. 














ETUDE DE LA VASCULARISATION PLACENTAIRE 
AU COURS DES GROSSESSES NORMALES 
ET PATHOLOGIQUES 


par 


R. PALLIEZ, M. DELECOUR, A. FOVET et R. DEPREUX 
Lille) 


La circulation placentaire, en raison de son importance dans la physio- 
pathologie de la gestation, a déja fait l’objet de nombreux travaux. Les 
perturbations circulatoires soulévent de multiples problémes de pathologie 
obstétricale ; on comprend ainsi que de nombreux auteurs se soient depuis 
longtemps intéressés 4 la vascularisation placentaire. 

L’étude anatomique a été mise au point la premiére fois en 1890 par BumMM 
et KLErn. Les vaisseaux issus du cordon ombilical se ramifient a l’intérieur 
de la plaque choriale. 

Cette division se fait en une série de branches divergentes ; toutes ces 
ramifications se groupent en une vingtaine de bouquets qui constituent les 
vaisseaux des cotylédons. Certaines villosités des cotylédons se greffent 
plus ou moins profondément dans la caduque basale : ce sont les villosités 
crampons. 

D’autres restent libres dans les lacs sanguins : ce sont les villosités libres. 
La circulation villositaire est assurée par un axe artériel et veineux. 

Il faut attendre ensuite 1935 pour que SPANNER expose une théorie diffé- 
rente de celle de Bumm: dans chaque cotylédon la disposition se fait en 
« chandelier antique ». Ces données sont confirmées par FALKNER (1939) 
et Morison (1949). Par contre, Strives dans une série de travaux de 1935 
a 1948 réfute les conclusions de SPANNER. C’est dire que l’unanimité 
n’était pas faite sur la vascularisation de la villosité placentaire et le schéma 
de Bum restait jusqu’alors classique. 

Ces discussions tenaient au fait que tous les auteurs s’intéressaient presque 
exclusivement 4 la circulation de la villosité et négligeaient la vasculari- 
sation de la plaque choriale, de la partie subchoriale et de la partie juxta- 
basale. 

Les discordances provenaient aussi de méthodes d’études différentes pour 
chaque auteur ; beaucoup étaient entachées d’erreurs. 

L’apparition des matiéres plastiques a permis l'étude compléte et 
objective de la vascularisation placentaire, depuis les vaisseaux ombilicaux 
jusqu’aux derniéres ramifications villositaires. Une disposition nouvelle 
apparait différente de la description classique. 

Le P® Laux en 1953 (40¢ réunion de l’Association des Anatomistes) est 
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le premier 4 envisager le probléme sous l’angle purement anatomique. Puis 
en 1954, M. WILKIN (Bruxelles) fait la synthése de la question en étudiant 
33 placentas de grossesse normale, 

Des 1953, nous avions commencé a étudier, par les mémes méthodes, la 
vascularisation placentaire et nous rapportons aujourd’hui les résultats de 
l'étude de 100 placentas, 

Dans un premier stade, nous avons envisagé le systéme vasculaire du pla- 
centa au strict point de vue anatomique, grace aux injections de matiéres 
plastiques. Ceci nous a permis de connaitre en détail les vaisseaux de la 
plaque choriale et les branches villositaires, 

Partant de ces bases anatomiques, nous avons envisagé le cété pratique 
dela question. Les injections de matiéres plastiques sont longues et difficiles ; 
elles ne peuvent étre adoptées systématiquement. Pour les placentas patho- 
logiques un examen rapide est nécessaire. 

Nous avons alors adopté dans un deuxiéme stade, les injections de subs- 
tances Opaques aux rayons X, L’étude radiologique permet une projection 
nettement suffisante de la vascularisation, 

Grace aux clichés radiologiques, on peut mieux connaitre la pathologie 
placentaire. De plus, les prélévements pour examens histo-pathologiques 
sont strictement localisés aux zones suspectes, 


Etude anatomique de la circulation placentaire 


Notre étude porte sur 50 placentas de grossesse normale a terme. 


— La technique de préparation est la suivante : 

Dans les minutes qui suivent la délivrance, le systéme circulatoire placen- 
taire est abondamment irrigué par plusieurs litres de sérum physiologique 
pour permettre l’évacuation totale du sang résiduel et des caillots. 

Avant l’injection de substances plastiques, une deuxiéme irrigation a 
l’acétone est pratiquée. Elle évite une rétraction trop précoce de la matiére 
plastique. Nous avons utilisé comme matiére plastique une solution acé- 
tonique de plexiglas. (Produit commercialisé sous le nom de Plexéne.) 

L’injection est pratiquée a la seringue, sous pression et de facon continue. 
Pour obtenir une schématisation rapide, des substances colorantes sont 
mélangées 4 la matiére plastique : 

— couleur bleue dans la veine ombilicale, 

— couleur rouge et jaune dans chaque artére ombilicale. 

Les injections sont poussées simultanément dans la veine et les deux artéres. 

Une premiére immersion de 48 heures dans l’eau favorise la coagulation de 
la matiére plastique. La corrosion du tissu placentaire est réalisée par un 
bain d’acide chlorhydrique fumant pendant 4 jours. Au bout de ce laps de 
temps, le systéme circulatoire apparait comme un arbre dépouillé de ses 
feuilles. La conservation est assurée par une couche de vernis. 

Lorsque les vaisseaux ombilicaux abordent le placenta, la disposition 
vasculaire s’effectue de la fagon suivante : 


1. Au niveau de la plaque choriale, sous |’épithélium amniotique, les deux 
artéres et la veine satellite se divisent. 


a) Lorsque les placentas présentent une insertion centrale du cordon 
(17 cas) nous avons rencontré, de fagon constante, l’anastomose des deux 
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Fic. 1. — Insertion centrale du corden. 





Fic. 2. 


— Insertion marginale du cordon. Aucune anastomose des artéres ombilicales. 
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artéres ombilicales. I] s’agit d’un rameau transversal, trés court, situé sur 
un plan superficiel par rapport a la veine. D’ailleurs le systéme artériel est 
toujours plus superficiel que le systéme veineux ; une seule veine accompagne 
chaque artére (fig. 1). 

On note la disposition en rayons de roue des artéres ; les différents terri- 
toires placentaires communiquent entre eux. Mais la disposition artérielle 
de la plaque choriale n’est pas symétrique par rapport 4 un plan passant par 
Yinsertion funiculaire et perpendiculaire a l’anastomose artérielle. 





Cordon 









Amnios et plaque choriale 








Trone de 3% ordre 
as ~ artére cotylédonnaire 
=fameau primaire 
Tronc souche de 1£" ordre 
2” ordre 





—n— —» 


_, Cloisop 
intercot ylédonnaire 


SS —— = ~ Plaque basale 





Myométre 


Fic. 3. — Schéma général de la circulation placentaire. 


b) Par contre, dans les insertions excentriques ou marginales, 9 fois sur 33 
nous n’avons trouvé aucune anastomose entre les deux artéres ombilicales. 
Bien plus, l’injection de substances colorantes différentes dans les deux artéres 
prouve l’indépendance totale des deux territoires (fig. 2). 

Au point de vue artériel, on trouve deux territoires sous-choriaux indé- 
pendants ; ces territoires sont d’importance inégale. Trés souvent une 
artére irrigue les 2/3 du gdteau placentaire, tandis que l’autre vascularise 
le tiers restant. 





2. Au dela du hile placentaire, les artéres et les veines cheminent dans la 


plaque choriale suivant un schéma bien spécial (fig. 3). 
Des artéres ombilicales naissent, a angle droit, les troncs souches de 1° ordre. 
Ils sont en nombre limité (trois A six) de longueur variable (3 a 4 cm). 
Chaque trone de premier ordre se divise rapidement en trone de deuxriéme 
ordre, en se dirigeant parallélement a la surface du placenta par un trajet 
excentrique et sinueux. 
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De ces divisions viennent, de facon irréguliére, les artéres de troisiéme ordre, 
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Cette division se fait le plus souvent a angle droit dans les régions cho- 
riales et sous-choriales. 

Le nombre des artéres cotylédonnaires est de 15 a 20 environ, sensiblement 
le méme que le nombre des cotylédons. 
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3. Au niveau de la chambre intervilleuse, on trouve le pédicule cotylé- 


donnaire. 


Les artéres du cotylédon, aprés un court trajet paralléle 4 la plaque cho- 
riale, s’enfoncent en spirale autour de la veine, perpendiculairement a la 
masse placentaire. Ces artéres spiralées sont analogues par leur morpho- 
logie aux branches de l’artére utérine. Cette disposition vasculaire s’adapte 
bien aux modifications du tonus utérin au cours des contractions utérines. 
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Fic. 6. — Tronc villositaire du cotylédon, 


Le pédicule cotylédonnaire ainsi formé se divise en branches, ou rameaux 
secondaires, peu nombreux et paralléles 4 la plaque choriale (fig. 4 et 5). 

Ces rameaux secondaires donnent naissance chacun a une trentaine de 
rameaux plus gréles, se dirigeant vers la plaque basale et se « disposant assez 
réguliérement autour d’un axe médian ». Ce sont les « systémes tambours » 
que décrit WILKIN, ou rameaux tertiaires ou troncs villositaires. 

Arrivés a la plaque basale, ces fins rameaux, par un trajet récurrent, 
retournent vers la plaque choriale pour se perdre dans le cotylédon. Au cours 
de ce double trajet, ils émettent une multitude de collatérales se dirigeant 
vers la plaque choriale (fig. 6). 

Ce schéma de vascularisation placentaire est done sensiblement analogue 
a celui de WILKIN. 
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Etude radiologique de la circulation placentaire 
LA PLACENTOGRAPHIE 


Ces bases anatomiques facilitent grandement ]’étude radiologique de la 
circulation placentaire. 

— Du point de vue technique, on peut dire que celle-ci différe trés peu des 
injections de matiéres plastiques, si ce n’est par le produit injecté. Les injec. 
tions d’oxygeéne, d’air, de produits iodés hydrosolubies, (diodone) donnent 
des clichés peu interprétables. Seules les huiles iodées 4 40 % (lipiodol) per. 
mettent des placentographies satisfaisantes. 

Nous avions utilisé primitivement l’injection d’huile iodée dans le systéme 
artériel. Les clichés furent peu lisibles ; le reflux de lipiodol dans la veine 
empéche l’hyperpression nécessaire 4 une bonne injection de l’arbre coty- 
lédonnaire. Dans ces conditions seule l’injection du systéme veineux est 
réalisable ; c’est ce que nous avons fait. 









































— Cette étude a été réalisée sur 40 placentas : 


30 placentas normaux de grossesse 4 terme, 

5 placentas de grossesses gémellaires bivitellines, 
5 placentas d’infarctus placentaires, 

10 placentas de grossesses prolongées. 


t. Dans les placentas de grossesse normale a terme, Vopacification par la 
veine ombilicale montre sur les clichés de face et de profil (fig. 7 et 8) : 

— a partir dela veine ombilicale, de gros troncs veineux (3 46 en moyenne), 
divergeant du tronc principal, suivant des angles variables. Ce sont des 
ironcs souches de premier ordre ; 

— Ces troncs, plus ou moins sinueux, se divisent assez rapidement en 
ironcs de deuxiéme ordre, puis de troisiéme ordre. Rapidement aussi le calibre 
de tels vaisseaux diminue ; 

— Les trones de troisiéme ordre aboutissent chacun 4 un cotylédon. Les 
vaisseaux cotylédonnaires (de longueur variant de 3 mm a7 mm) sont formés 
d’un chevelu extrémement fin, d’aspect semblable 4 une bourre de coton. 
L’examen attentif a Ja loupe reconstitue l’organisation en «systémes tam- 
bours », découverte lors des injections de matiéres plastiques. 

La stéréoradiographie pourrait rendre de précieux services en permettant 
des radiographies dans les trois dimensions. En effet, les cotylédons margi- 
naux sont facilement visibles dans leurs moindres détails ; la vascularisation 
des autres cotylédons est ininterprétable par suite des superpositions vascu- 
laires. 





2. L’étude du placenta des grossesses gémellaires a retenu notre attention. 
Dans une série assez petite des grossesse gémellaires, nous avons envisagé 
les grossesses bivitellines. 

L’injection des deux systémes veineux montre comme il est classique, une 
indépendance vasculaire totale. 

Cependant dans un cas de grossesse bivitelline, nous avons trouvé une 
anastomose veineuse entre les 2 gateaux placentaires (fig. 9). Cliniquement 
les sexes des jumeaux étaient différents. A l’examen des placentas, la cloison 
de séparation comportait quatre membranes. Cette anastomose gréle, mais 
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7. — Placentographie de grossesse normale a terme (1 


Fic. 8. — Placentographie 


ace). 
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certaine, existe dans les grossesses bivitellines animales : c’est le phénoméne 
du Free Martinisme. Chez certains mammiféres (vache, brebis), on note des 
anastomoses vasculaires entre les circulations des deux jumeaux. 

Le Free Martinisme consiste en une anomalie de développement de l’appa- 
reil génital de la femelle qui posséde des organes génitaux externes femelles 
et des organes génitaux internes males. Cette malformation provient d’une 
imprégnation de la femelle par les hormones males du jumeau masculin qui 
ont été apportées a la faveur des anastomoses intercotylédonnaires. 


Fic. 10. —Infarctus placentaire, 


Ces anastomoses vasculaires fréquentes chez la brebis dans les couples de 

jumeaux hétérosexuels étaient inconnues dans l’espéce humaine (VERMELIN). 
Un cas de grossesse triple a été aussi éludié : 

L’accouchement prématuré a 8 mois donne naissance a un premier foetus 
vivant, puis & un hydrocéphale, enfin 4 un foetus mort macéré. 

L’examen du placenta montre qu’il s’agit d’une grossesse trigémellaire 
manochoriale avec trois cloisons amniotiques. 

L’étude de la vascularisation (aprés injection de substances opaques aux 
rayons X) explique la mort du troisiéme foetus ; la surface placentaire 
correspondante est extrémement réduite et des anastomoses existent avec 
la circulation placentaire de l’hydrocéphale. On comprend ainsi la loi d’ADAIR 
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et THELANDER indiquant qu’un rapport existe entre la vitalité foetale et 
la surface placentaire. 

3. Dans 5 cas d’infarctus utéro-placentaires, injection a permis de situer 
exactement les zones infarcies. 

La placentographie révéle avec précision les zones pathologiques, leur 
localisation, leur limite. 





Fig. 11. 


Grossesse prolongée. 


La lésion type parait constituée par une absence d’injection vasculaire 
dans un plus ou moins grand territoire (un ou plusieurs cotylédons), l’arrét 
au niveau des troncs de deuxiéme et troisiéme ordre avec une image d’arrét, 
caractéristique d’une thrombose (fig. 10). 

4. Enfin dans 10 cas de grossesses prolongées, ot l'enfant a présenté parfois 
des accidents mortels de post-maturité, nous avons trouvé aussi des images 
pathologiques vasculaires : en gros l’aspect typique est celui d’un arbre 
dépouillé de ses feuilles. La vascularisation est pauvre, souvent inexistante. 
L’arrét circulatoire se fait au niveau des troncs de deuxiéme ordre, parfois 
de troisiéme ordre. Rares sont les cotylédons qui sont injectés (fig. 11). 
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ETUDE DE LA VASCULARISATION PLACENTAIRE 


le et 
CONCLUSIONS 




















tuer Nos recherches sur les placentas de grossesse normale a terme, aprés 
injection de substances plastiques, confirment le schéma de la circulation 
leur placentaire, tel qu'il a été décrit par WiLkIn en 1954. Elles s’en écartent 


cependant par deux points : 
— dans les insertions centrales du cordon, la disposition artérielle de la 
J plaque choriale n’est pas toujours symétrique par rapport a un plan passant 
par l’insertion funiculaire et perpendiculaire a l’anastomose artérielle ; 
— dans les insertions excentriques l’anastomose des 2 artéres ombili- 
cales est absente 9 fois sur 33. 
Une deuxiéme partie de l'étude est consacrée a l'étude de la circulation 
par les clichés radiographiques, aprés injection de substances opaques aux 
rayons X. 
La disposition vasculaire déja décrite est retrouvée dans 30 placentas de 
grossesse normale. 
Dans 20 cas de_ grossesses pathologiques (gémellité, infarctus, 
grossesses prolongées) des images significatives sont notées. 
Une étude radiologique plus importante est en cours et sera publiée 
ultérieurement. 











UNE CAUSE INTERESSANTE D’AVORTEMENT : 
LES SCLEROSES VASCULAIRES 
AU NIVEAU DE L’ENDOMETRE 


par 


P. MAGNIN et G. FOURNIE 
(Lyon) 


On peut dire schématiquement qu’a l’ére inflammatoire a succédé |’ére 
endocrinienne et dysmétabolique dans l'étude de l’étiologie des avortements 
spontanés. Mais actuellement, semble-t-il, des efforts plus éclectiques 
convergent vers une synthése a l’occasion de laquelle on se penche attenti- 
vement sur des lésions histologiques, depuis longtemps apercues et décrites, 
mais souvent mal situées dans un contexte touffu. On connait bien, par 
exemple, les « maladies de la caduque », et l’on en a proposé des classifica- 
tions anatomo-cliniques ou étiologiques intéressantes, telle celle de GRASSET. 

Riorte, entre autres, avait attiré l’attention sur les altérations dystro- 
phiques de la caduque et sur les conséquences majeures, nécrotiques ou 
apoplectiques, des lésions vasculaires de celle-ci. 

Mais quelle était l’origine de ces altérations vasculaires ? On pouvait 
invoquer des éléments multiples et fort différents, et l’on considérait 
l’atteinte artériolaire plut6t comme une conséquence banale que comme 
une cause. 

Cependant les publications de LAFront et LAFFARGUE sur les fibroses 
péri-vasculaires de l’endométre, celles de GUILHEM, BIMEs et PONTONNIER, 
celles de DupERROy sur les types artériolaires de l’endométre, bien d’autres 
encore, nous ont intéressés d’autant plus qu’elles confirmaient une de nos 
observations quotidienne, et déja ancienne faite sur des biopsies d’endo- 
métres vus pour un diagnostic cyto-hormonal Tous ces auteurs, comme 
MAYER et IsiDOR avaient étudié les relations de ces lésions avec les troubles 
menstruels ou les métrorragies. 

Et nous nous sommes demandé si ces lésions vasculaires, déja existantes 
dans une muqueuse progestative, ne pouvaient pas évoluer dans un endo- 
métre gravide, devenu décidue, jusqu’éa un terme fatal a la vitalité ovu- 
laire ou foetale. 


C’est ainsi que nous avons réuni les observations de quelques malades 
dont nous possédions a la fois une biopsie d’endométre en deuxiéme partie 
du cycle et des fragments de caduque maternelle, aprés avortement sur- 
venu au cours d’une grossesse postérieure 4 l’examen d’endométre. Nous 
avons pu trouver de la sorte des lésions d’artériolo-sclérose endométriale 
et secondairement des lésions d’artério-sclérose, avec leur cortége de nécroses, 
d’infarctus ou d’hémorragies, dans les caduques abortives. 


GYNECOLOGIE ET OBSTETRIQUE. — Tome 55 ,n° 3, 1956. 
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A. — Comment I’histologie nous permet-elle 


d’imaginer la succession des faits ? 


1° Certains types d'artériolo-sclérose de l’endométre semblent incompa- 
tibles avec une évolution normale de la muqueuse vers sa phase pré-gravi- 
dique et avec une nidation. Ce sont particuliérement les artériolo-scléroses 
denses, sténosantes et ischémiantes, décrites par DUPERROY sous le type IV. 

Des ‘hyalinisations totales des artérioles doivent avoir les mémes 
conséquences. 

20 D’autres artériolo-scléroses, moins poussées, peuvent ne pas s’opposer 
4 une bonne trophicité de la muqueuse et permettre une imprégnation cestro- 


Fic. 1. — Endométre au 21° jour du cycle (méme fragment que fig. 2). Fibrose adventielle et 
médiale (type II de DupERROY) a cOté d’une glande sécrétoire (vacuoles apicales). 


géno-progestative dont les stigmates nous paraissent satisfaisants : sécrétion 
intra-glandulaire, cedéme modéré de la spongiosa, assez bonne vascula- 
risation capillaire, pré-décidualisation du stroma. 

Ces artériolo-scléroses appartiennent aux types II et III de DuPpERRoy, 
et nous montrons leur existence compatible avec la transformation pré- 
gravidique de l’endométre sur la microphotographie n° 1. 

Cependant ces lésions artériolaires ne sont pas sans s’accompagner d'un 
contexte légérement anormal : congestion veineuse et stases capillaires 
importantes (fig. 2), avec début de fibrose péri-veineuse, et épaississement 
des fibres, soit réticuliniques, soit collagénes, en bien des points du stroma. 
On trouve également, avec une assez grande fréquence, de petites hémor- 
ragies dans les lumiéres glandulaires, hémorragies qui, par leur élection dans 
les zones péri-vasculaires, semblent éliminer l’*hypothése d’un artifice 
biopsique. 

3° Dans ces conditions histologiques, une nidation éventuelle doit étre 
possible. 
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Mais on doit bien se souvenir qu’une nidation ne peut se faire que dang 
une zone bien vascularisée et ou existe un terrain richement irrigué, prét a 


Fic. 2. — Endométre au 21° jour du cycle (méme fragment que fig. 1). 
En bas et & gauche, artériolo-fibrose (types II et III de DuPERROY), 
A droite, congestion, veineuse et capillaire, intense dans un endométre pré-gravidique. 


Fic. 3. — Caduque au 5* mois (méme malade que celle dont l’endométre est photographié 
fig. 1 et 2). 
A gauche, deux villosités fibreuses au contact de la strie fibrinoide. 
A droite, dans le spongiosa, artériolo-sclérose ectasiante et territoire d’intense congestion 
veineuse. 
Rapprocher ce contexte de celui de la figure 1. 


de larges suffusions hémorragiques devant assurer la nutrition hémo- 
choriale de l’ceuf. Ce qui est vrai au moment de la nidation le reste plus 
encore durant toute la gravidité et HALBRECHT a justement insisté sur la 
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nécessité d’une adaptation vasculaire endométriale 4 la croissance de 
l’embryon. Il est indispensable qu’une fois les lacs sanguins maternels cons- 
titués, ils soient réguliérement balayés par un flux renouvelant les apports 
nutritifs et d’hématose au contact des villosités placentaires. 

On congoit que des lésions artérielles assez poussées entrainent des phéno- 
ménes de stase et d’anoxie dont nous allons maintenant étudier le substra- 
tum morphologique. 


4° Les scléroses artérielles, continuant 4 évoluer durant la grossesse, 
vont aboutir 4 la constitution d’un contexte lésionnel majeur. 

Les fibres de la média vasculaire perdent leur aspect musculeux, sont 
remplacées par un tissu fibreux collagéne dense, en méme temps que s’ins- 


Fig. 4. — Caduque au 5° mois (détail de la fig. 3). Artério-sclérose (stade avancé) ; la limitante 
élastique fragmentée se voit encore dans le cadran inférieur droit. 
Dégénérescence et atypies des cellules déciduales au contact. Ces éléments dégénératifs 
sont a distinguer des myocytes en métaplasie d’Isipor auxquels ils se mélent. 


tallent des lésions de l’intima et une hyalinose plus ou moins poussée. Le 
calibre artériolaire est nettement diminué. 

En aval s’installe une stase capillaire et veineuse relative avec une dila- 
tation et une congestion considérables (fig. 3). 

Cette stase entraine une anoxie locale qui favorise les phénoménes de 
nécrose déciduale, de dégénérescence quelquefois avancée (a type souvent 
fibrinoide) et également une métamorphose de la cellule déciduale qui peut 
prendre des aspects extrémement atypiques, tels qu’il en existe sur la figure 4. 

Cette congestion, cette stase et les phénoménes dégénératifs envisagés, 
concourent souvent a la formation de ruptures vasculaires et de micro- 
infarctus pouvant atteindre un volume important (fig. 5). 

Une conséquence possible sera la constitution de petits hématomes rétro- 
placentaires qui, par leur fusion, aboutiront a des phénoménes focalisés de 
décollement prématuré. 

Secondairement a l’infarcissement et, semble-t-il, assez tardivement, 
apparaitront des infiltrats leucocytaires réactionnels. 
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Par ailleurs, il est inutile d’insister sur les conséquences de la stase et du 
ralentissement circulatoire pour l’hématose fcetale, et il est constant d’obser- 
ver des lésions de dégénérescence et de fibro-sclérose des villosités dans les 
territoires ainsi mal ravitaillés en sang maternel. 

Conjointement aux lésions d’artério-sclérose de la caduque, nous avons 
méme, dans trois observations, constaté des kystisations des villosités qui 
rappelaient les aspects d’une mdle hydatiforme débutante. { 

On voit done par quel enchainement fatal, des lésions vasculaires peuvent 
étre bénignes en leur début et, en s’aggravant, entrainer a la fois la mort 
foetale par anoxie et dégénérescence villositaire et l’avortement par décol- 
lement du placenta. 


Fic, 5. — Hématome de la caduque au 5° mois de lu grossesse. (méme fragment que dans les 
fig. 3 et 4). 
En haut, strie fibrinoide 4 laquelle adhére des villosités scléreuses dégénératives. 
A droite, complexe de sclérose artériolaire et de stases veineuses, 


Nous ne pouvons pas, bien sir, affirmer que les choses se passent exac- 
tement ainsi dans la réalité. 

Mais il s’agit 14 d’une succession assez logique de faits observés sur diverses 
préparations ou en des points différents d’une méme préparation. 

Avoir retrouvé, dans un méme fragment d’endométre ou de caduque, des 
stades lésionnels évolutifs différents nous parait d’ailleurs répondre 4 
l’objection possible d’une focalisation des artério-scléroses, des vaisseaux 
voisins et sains pouvant assurer une bonne trophicité de la caduque et un 
bon ravitaillement des lacs sanguins placentaires. Nous pensons qu’une 
artério-sclérose parcellaire de l’endométre doit tendre t6t ou tard ase géné- 
raliser 4 l'ensemble de la décidue. 


B. — Quels critéres devons-nous exiger 
dans la sélection de nos observations ? 


Nous avons rejeté les cas ow l’artério-sclérose de la caduque pouvait” étre 
- 
considérée comme un épiphénoméne, des notions étiologiques précises expli- 
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quant 4 elles seules l’avortement et laissant admettre les lésions vasculaires 
comme secondaires : infections spécifiques ou non, néphropathies gravi- 
diques, incompatibilités sanguines, traumatisme, etc.... 

De méme, tout contexte histologique évoquant le diagnostic d’endomé- 
trite post-abortum nous a fait éliminer le cas comme équivoque. 

Nous avons gardé 6 observations résumées dans le tableau. Dans ces obser- 
vations, des scléroses artériolaires avaient été notées sur une biopsie d’endo- 
métre antérieure (de peu ou de beaucoup) a une grossesse interrompue. Dans 
les caduques examinées aprés l’avortement, nous avons retrouvé des lésions 
vasculaires graves, mais avec un cortége d’inflammation a polynucléaires 
nul ou trés discret. 

Nous classons 4 part une 7¢ observation un peu spéciale : 

Mme V1..., — Antécédents : Alternances de 3 grossesses et.de 2 fausses-couches. 
Phases d’aménorrhée non gravidique. 

Avortement en juin 1955, au 5® mois d’une grossesse 4 cours trés perturbé 
(pertes, hypoprolanémie, etc...). Pas de néphropathie. Pas d’incompatibilité san- 
guine. Lésions vasculaires et infarctoides majeures de la caduque. Kystisations des 
villosités. 

Biopsie d’endométre en février 1956, au 25° jour du cycle, montrant des artériolo- 
scléroses et un retard de développement de la muqueuse qui semble en début de 
phase folliculo-lutéinique. 

Résistance capillaire tres diminuée < 10 cm/Hg. 

Bilans d’hémostase normaux. 

Dans cette observation : examen d’endométre a suivi de 7 mois celui 
de la caduque, ce qui enléve beaucoup de force démonstrative aux décou- 
vertes histologiques. Par ailleurs, l’existence d'une fragilité capillaire clas- 
serait ce cas avec ceux signalés par CazzoLa en 1951 et sur lesquels BRET et 
BarRDIAUX ont insisté en 1954. 

Nous l’avons pourtant rapportée, car nous nous demandons quels sont les 
rapports réciproques de l’artério-sclérose et de la fragilité capillaire. Laquelle 
a précédé l’autre ? 

La question était déja implicitement posée par Bret et BARDIAUx, et les 
microphotographies de DuPERRAT sont suggestives a cet égard. 


C. — Comment concevoir le mécanisme étio-pathogénique 


de ces artériolo-scléroses endométriales ? 


Nous abordons 1a un dédale dont l’exploration dépasse largement le cadre 
de cette communication. Qu’est-ce qui, en dehors des infections chroniques, 
ne peut donner, en effet, des artériolo-scléroses évolutives ? 

1° Nous connaissons le rdle complexe et tant étudié des dysendocrinies 
sur les maladies du collagéne et sur les fibroses pariéto-vasculaires. 

2° Nous savons que les « sensibles hormonales » de CHAMPy et CouJARD 
ont mis l’accent sur les interférences du sympathique et du développement 
structural des muqueuses. 

Lorsqu’on rapproche cette notion de celles des lésions d’angéio-capillarite 
non spécifique — sur lesquelles les travaux de REILLY ont ouvert de si 
riches horizons — lorsqu’on évoque, avec HERROD, le role de l’allergie et 
de l’histamine dans les avortements, on se voit au centre d’une intrication 
impressionnante de facteurs, susceptibles d’intervenir dans la constitution 
d’artériolo-scléroses évolutives au niveau d’un endométre et d’une caduque. 

Et ceci d’autant plus que nous devons bien considérer les phases initiales 
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de la grossesse — et la nidation, en particulier — comme une agression du 
foetus contre son hdte. Il n’est pas impensable que les réactions maternelles, 
devant cette agression, dépassent leur but et qu’a partir d’artériolo-scléroses 
endométriales pré-existantes peu intenses se constituent des scléroses vascu- 
laires fatales de la caduque. 

3° De surcroit, les dysmétabolismes gravidiques du cholestérol, des phos- 
pholipides, comme les dysprotidémies, interviennent sans doute dans la 
constitution des artério-scléroses qui nous intéressent. 

4° Enfin, peut-on négliger importance d’un élément constitutionnel, 
d’une tendance a la sénilité vasculaire précoce, celle-ci se manifestant de 
facon caricaturale — pourrions-nous dire dans un endométre ou une 
décidue, vouée par fonction a une caducité périodique et témoignant d'une 
sorte de vie en raccourci ? 


- 
* * 


Il nous est encore impossible de voir clair dans l’ensemble des données 
étio-pathogéniques qui expliqueraient les scléroses vasculaires de 1l’endo- 
métre et de la caduque ; pourtant nous croyons pouvoir retenir 1|’exis- 
tence et le réle de ces lésions dans certains avortements. Et ceci nous incite 
a penser que toute artériolo-sclérose, découverte dans l’examen d’une biopsie 
endo-utérine, doit étre signalée au clinicien et que celui-ci n’en doit pas 
négliger l’importance, méme en dehors d’un syndrome métrorragique. 


RESUME 


Les lésions d’artériolo-sclérose histologiquement observées dans les endo- 
métres de 7 malades sont postérieurement retrouvées, trés aggravées, dans 
les caduques abortives de ces mémes malades. 

Les auteurs pensent que ces artériolo-scléroses peuvent étre responsables : 

1° de phénoménes de nécrose de la décidue et des infarctus de celle-ci ; 

2° d’une anoxie placentaire aboutissant 4 une sénescence villositaire. 

Ce complexe lésionnel d’origine vasculaire doit expliquer les avortements 
de ces malades, en dehors de toute étiologie évidente. 

Le probléme complexe de |’étio-pathogénie de ces artériolo-scléroses elles- 
mémes est briévement évoqué. 

Les auteurs soulignent l’intérét d’une notation exacte de l’état vasculaire 
d’un endométre lors d’un examen pour diagnostic cyto-hormonal. 
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LE PRONOSTIC FETAL DE LA PROCIDENCE DU CORDON 
DANS LA PRESENTATION DU SIEGE 


par 


J. CREZE 
(Angers) 


Le pronostic foetal de la procidence du cordon dans les présentations du 
siége est classiquement plus favorable que dans les présentations cépha- 
liques. 

TARNIER €crivait en 1901 : « La présentation du siége est une cause de 
procidence parce qu’elle s’accommode imparfaitement au détroit supérieur et 
qu’elle laisse ainsi se former une poche des eaux volumineuse. Par compen- 
sation, le siége est moins dur que la téte et les membres inférieurs constituent 
comme des cylindres protecteurs. Le pronostic est donc moins grave. » 

Pourtant, BLuM et BuURYER en 1952, donnant les statistiques de procidence 
dans la présentation du siége, 4 la Maternité de Strasbourg, estimaient que 
« cette complication augmentait de 40 a 60 % le taux de la mortinatalité ; 
parmi les enfants morts, 71 % étaient issus de primipares ». 

Il nous a paru intéressant de rechercher dans les statistiques du service de 
Clinique Obstétricale de l’Ecole de Médecine d’Angers, quelle incidence 
sur la mortalité avait la procidence du cordon dans les présentations du 
siége. 


Fréquence 


C’est une complication relativement fréquente de la présentation du siége. 
De 1945 4 1955, sur 578 accouchements en siége, nous avons relevé 37 proci- 
dences du cordon, soit un pourcentage de 6,5 % Pendant le méme temps, 
l’incidence des procidences dans les présentations céphaliques a été de 0,4 % 
et pour les présentations de l’épaule, de 15,5 % (la statistique de MENGERT 
et LONGWELL donne respectivement : siége : 4,54 % ; épaule: 14,27 %; 
sommet : 0,37 %). 

Mise & part la présentation de l’épaule, la présentation du siége est donc 
celle qui donne le plus de procidences. Dans notre statistique, elle repré- 
sente 39 % des procidences de cordon, en général. 

Sur les 37 présentations du siége, 35 étaient des siéges complets et 2, des 
siéges décomplétés, accusant ainsi la plus grande fréquence en siége complet. 
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Il y a eu 17 procidences chez des primipares et 20 chez des multipares, 
Chez les primipares, nous avons essayé de mettre en évidence les lésions 
associées ayant pu la favoriser. Nous avons trouvé: 1 fois, un excés de 
liquide, 3 fois un utérus mal formé (dont un utérus double) et une fois, une 
viciation pelvienne légére. Mais les causes qui favorisent la procidence sont 
volontiers discrétes : telles, un léger rétrécissement du bassin, un utérus un 
peu cylindrique ; aussi échappent-elles peut-étre a l’examen clinique ; elles 
semblent donc souvent se confondre avec celles favorisant la présentation 
du siége, chez les primipares. 

Enfin, 19 procidences se sont produites au cours d’accouchements a terme, 
18 au cours d’accouchements prématurés. 


Résultat du point de vue foetal 


1° Tout d’abord parmi nos observations (8 cas) : 


— 6 concernent des femmes (4 primipares et 2 secondipares) arrivant 
d’urgence dans le service avec une rupture prématurée des membranes, 
avec une procidence datant déja de plusieurs heures, avec un foetus mort ou 
tellement compromis, qu’il n’était pas question d’intervention ; on a dd 
attendre la dilatation compléte pour pratiquer l’extraction ; tous les 6 sont 
mort-nés. 


— 2 concernent des accouchements prématurés (enfants de 1.950 g et 


1.220 g) chez des multipares, l’un est mort au cours de l’accouchement, 
l’autre, le lendemain. 


2° Dans 16 cas, la procidence du cordon s’est produite alors que les condi- 
tions permettant de faire une grande extraction de siége étaient remplies 
(dilatation compléte ; parties molles souples ; bassin semblant normal) : 

— 11 fois chez des multipares, 5 fois chez des primipares. 

— 13 enfants ont criéimmédiatement, 2 ont di étreranimés, un troisiéme 
n’a pu étre ranimé (il s’agissait d’un enfant de 3.160 g). Sa mére (5° pare) 
avait un passé obstétrical chargé, traduisant sans doute un bassin légérement 
vicié, 2 procidences du cordon, dont une au cours d’une présentation cépha- 
lique. La grande extraction a été difficile, il y a eurétention de la téte derniére. 


Il est manifeste que l’on aurait dd opter pour la césarienne comme conduite 
thérapeutique. 


3° Enfin, nous avons pratiqué 13 opérations césariennes. 

— 11 fois chez des primipares : pas de dystocie en dehors de la procidence 
du cordon et de la présentation du siége. 

—2 fois, chez des multipares, l’une pour procidence du cordon en début 
du travail avec col encore long ; pour l’autre, il s’agissait d’une césarienne 
itérative (utérus double, anomalie de la contraction utérine au premier 
accouchement). 


Tous les enfants extraits par opération césarienne ont vécu, 2 ont di 
étre ranimés. 


Au total, pour 37 procidences du cordon dans les présentations du siége, 
nous avons eu 9 morts, soit un pourcentage de 27 %. Dans le méme temps, 
le pourcentage de mortalité dans les procidences du cordon, dans les pré- 
sentations céphaliques, a été de 33 % dans le service. 
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Les statistiques portant uniquement sur les procidences du cordon nous ont 
paru rares ; nous n’avons pu comparer la nétre qu’a celle, déja citée, de 
Bum et BARGER, qui, devant la gravitié du pronostic de cette complication, 
préconisent « intervention par voie haute chez toutes les primipares avec 
présentation du siége compliquée de procidence du cordon, a petite dila- 
tation, sans attendre la souffrance fcoetale », et nos résultats confirment 
l’opinion de ces auteurs. 


CONCLUSIONS 


1) La procidence du cordon fréquente dans les présentations du siége, se 
voit surtout dans les siéges complets (94 %). 


2) La conduite a tenir nous semble étre Ja suivante : 

— A dilatation incompléte, hormis chez les grandes multipares, chez les- 
quelles, le travail est trés rapide, on optera pour l’opération césarienne. 

— Sila dilatation est compléte, chez les multipares, bien entendu : grande 
extraction du siége. Mais chez les primipares, on discutera de l’opération 
césarienne, chez elles, en effet, l’association siége + procidence constituant 
a elle seule, semble-t-il, une dystocie d’autant qu’elle est souvent révélatrice 
d’une malformation discréte, passée inapercue (bassin limite, malformation 
utérine), on tiendra compte du volume feetal, de ]’état du bassin, de 1]’état 
des parties molles, mais aussi des risques que la grande extraction du siége 
ferait courir a un foetus déja en état de souffrance fcetale, du fait de la 
procidence. 


Mais, il est bien évident qu’avant d’opter pour l’opération césarienne, il 
faut apprécier la valeur foetale et ne pas risquer d’intervenir pour un foetus 
moribond ou peu viable ; d’ailleurs dans 8 des cas que nous publions, nous 
avons écarté d’emblée, l’idée d’une opération césarienne, 6 fois parce que 
les foetus étaient trop compromis, et 2 fois parce que trop prématurés. 


Quoi qu’il en soit, la procidence du cordon dans les présentations du siége, 
reste une complication relativement fréquente, d’un pronostic sévére et qui 
pose peut-étre encore plus que les procidences du cordon dans la présentation 
céphalique, des problémes thérapeutiques difficiles 4 résoudre. 
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Traité de Technique Chirurgicale, Tome V, 2¢ édition, 780 pages, 781 figures. 
Organes génitaux dela femme, par P. Mocquot, J. C. Rudler et R. Palmer, 


— Césariennes, par J. Varangot. — Mamelle, par P. Mocquot et Y. L. Lon- 
guet. (Masson et Cie, édit.), Paris, 1956. — Prix : 5.500 fr. 


Nous n’avons pas a faire l’éloge de cet excellent livre de technique que tous les 
chirurgiens et gynécologues connaissent bien. Cette 2¢ édition a subi des modifi- 
cations assez importantes. Le chapitre concernant le traitement pré- et post- 
opératoire a été mis 4 jour, en particulier en ce qui concerne le traitement prophy- 
lactique des thrombo-embolies. Ce sont surtout les chapitres concernant les opé- 
rations conservatrices qui, selon les tendances actuelles, occupent une place beau- 
coup plus importante ; parmi les opérations conservatrices sur l’utérus, signalons 
la description des opérations du type Soresi-Brocq, les opérations du type Strass- 
mann pour les utérus bicornes. I] en est de méme des opérations conservatrices sur 
les trompes dont le chapitre a été profondément remanié. 

Mais, bien entendu, les méthodes nouvelles d’hystérectomie élargie pour cancer 
ont trouvé également une place importante, principalement en ce qui concerne les 
techniques de Darcent et GuILLEmIN, celles de Becuet et Bomparp, les exen- 
térations pelviennes de Brunscuwic, de méme que l’hystérectomie élargie 4 deux 
équipes d’AmELINE. Dans les chapitres concernant la colpopérinéorraphie quelques 
nouvelles techniques ont trouvé leur place, en particulier la colpopérinéorraphie 
de TARANTO, avec suture des lames sacro-génitales, ainsi que la colporraphie anté- 
rieure du méme auteur. Dans ce chapitre des colporraphies antérieures, une place 
a été faite également a l’opération d’INGELMAN-SUNDBERG qui a pour but de créer 
une sangle musculaire contractile sous la vessie, en sectionnant les faisceaux pubo- 
coccygiens des releveurs et en les suturant sur la ligne médiane. Nous trouvons de 
méme dans ce chapitre l’opération un peu complexe mais trés séduisante de 
SHIRODKAR. 

Dans les chapitres des opérations vaginales, signalons la technique de GranJon 
pour l’opération des cloisons transversales du vagin et l’opération de Sicarp pour 
les atrésies vaginales. Parmi les opérations sur le col utérin signalons l’isthmor- 
raphie de Patmer applicable aux cas d’avortements répétés par béance anormale 
de l’isthme, de méme que le cerclage cervico-isthmique que SH1ropKar fait méme 
au cours de la grossesse en cas de menace d’avortement ou d’accouchement 
prématuré. 

Le chapitre des hystérectomies vaginales a été particuliérement amélioré par 
une description détaillée de ’hystérectomie vaginale simple, et de l’hystérectomie 
vaginale élargie. 

VARANGOT a également apporté des modifications 4 son chapitre concernant 
la technique des césariennes en particulier en ce qui concerne les anesthésies qui 
sont le point capital de la césarienne. Nous avons été étonnés de ne pas trouver 
dans ce chapitre la mention de l’incision transversale du segment inférieur. 

La derniére partie de ce volume est consacrée & la chirurgie du sein, chirurgie 
d’exérése et chirurgie plastique dont la description des techniques a été complé- 
tement remise a jour. 


E. Cuomeé. 
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J. Bret et R. Legros. — Tuberculose utéro-annexielle, 148 p., 60 illustr. 
(Masson et Cie, édit.), Paris, 1956. — Prix : 1.600 fr. 


Dans cet élégant livre, trés bien présenté et admirablement illustré, les auteurs 
apportent leur expérience sur la tuberculose utéro-annexielle. Leur travail est 
pasée sur l’étude de 57 femmes atteintes de tuberculose utéro-annexielle. Chez 
30 de leurs malades, la premiére localisation tuberculeuse avait été extra-génitale ; 
chez 13, plévre et poumons ; chez 7, péritoine ; chez 3, rein ; 2 érythémes noueux, 
et chez 5 la tuberculose génitale avait été diagnostiquée antérieurement. 

DuperratT a écrit le chapitre sur l’anatomie pathologique. L’auteur décrit les 
différentes localisations, les formes histo-pathologiques et discute également le 
probleme de la formation des follicules giganto-épithélioides au niveau de l’endo- 
métre, enfin les causes d’erreurs du diagnostic histo-pathologique : follicules par 
corps étrangers, par rétention de débris tissulaires, placentaires, la cytolyse d’un 
tube glandulaire et la sarcoidose de Besnier-Boeck. 

Dans le 3¢ chapitre, les auteurs étudient les formes cliniques de la tuberculose 
utéro-annexielle ; 4 cété des formes classiques de tuberculose utérine localisée soit 
au corps, soit au col, de la tuberculose des annexes avec ses formes salpingo- 
peritonéales avec ascite ou avec pelvi-péritonite fibro-caséeuse, enfin la forme 
de tuberculose génitale associée 4 d’autres lésions, les auteurs décrivent trés juste- 
ment d’autres formes latentes, les formes qui se manifestent par un trouble du 
cycle menstruel et qu’ils appellent les formes pseudo-hormonales ; ils consacrent 
également un chapitre a la tuberculose génitale associée & un cancer, les formes 
avec hématosalpinx, les formes ovariennes, les formes du post-abortum et du post- 
partum. Aprés avoir consacré un court chapitre a certaines méthodes biologiques, 
en particulier la culture du sang menstruel et son inoculation au cobaye, la ccelios- 
copie, les auteurs abordent le chapitre important de ’hystéro-salpingographie dans 
les cas suspects de tuberculose utéro-annexielle. Les différents aspects hystéro- 
graphiques sont longuement décrits et figurés ; il est certain, comme le disent les 
auteurs eux-mémes, qu’aucun des aspects radiologiques n’est caractéristique ; 
d’autres lésions peuvent donner également les mémes images hystérographiques, 
comme par exemple l’endométriose, les infections inflammatoires des annexes, 
fibrome, cancer, etc. I] n’est qu’une certitude pour le diagnostic de tuberculose, 
c’est de mettre en évidence la présence du bacille de Kocu. Il n’en est pas moins 
vrai que dans la plupart des cas l’étude des antécédents, la réunion de toute une 
série de signes indirects permettent d’établir un diagnostic avec une chance d’erreur 
relativement minime. Les auteurs ont consacré également un chapitre au probléme 
de la tuberculose utéro-annexielle dans ses rapports avec la grossesse et l’avenir 
des enfants des méres traitées pour tuberculose génitale. Le dernier chapitre est 
consacré au traitement ; les auteurs décrivent longuement avec tous les détails 
désirables, le traitement par les agents thérapeutiques, la streptomycine, le 
P. A. S., Phydrazide de l’acide isonicotinique et enfin ils étudient les indications 
du traitement chirurgical. Cette chirurgie, exceptionnellement mutilatrice, doit 
étre surtout une chirurgie conservatrice, l’ablation des organes les plus atteints ; 
par contre, la chirurgie plastique, pour rétablir une fonction tubaire, par exemple, 
doit étre abandonnée. Le livre se termine par une trés abondante bibliographie. 

E. CHome. 


H. Boeminghaus. — Harnableitung in den Darm — Uertero-Sigmoidosto- 
mie und Darm-Ersatzblasendilbung. (Dérivation intestinale des urines. Urétéro- 
sigmoidostomie et entéro-cystoplastie.) 1 vol. de 59 pages, 57 figures (Georg 
Thieme Verlag), Stuttgart, 1956. — Prix: DM: 15. 

Dans la premiére partie de cette monographie sont d’abord décrites les techniques 
d’urétéro-sigmoidostomie de Gorrey, Stites, Crruentes Devatre, Nessir, 
CorDONNIER, LEADBETTER, GoopwiN, MATHISEN et la technique personnelle de 
Boremincuaus. Les complications urologiques post-opératoires et les troubles 
métaboliques dus a l’absorption intestinale de l’urine sont étudiés. On peut con- 
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clure de l'étude prolongée des suites de ces interventions que leurs résultats éloignés 
— quelle que soit la technique utilisée — ne sont pas excellents. Les altérations 
rénales par obstruction urétérale et infection ascendante, les troubles métaboliques 
grévent l’avenir. 

La constitution d’une néo-vessie par un segment intestinal semble plus promet- 
teuse : cette néo-vessie peut étre continente grace au sphincter anal dans lequel on 
labouche ou s’évacuer par un orifice abdominal qui est appareillé. Mais c’est un 
procédé qui n’a que des indications exeptionnelles : il n’est pas en effet sans gravité 
opératoire immédiate et ne peut étre recommandeé que lorsque la nature des lésions 
vésicales qui ont nécessité l’exérése de la vessie comporte un espoir certain de gué- 
rison de longue durée. Les différents procédés opératoires sont étudiés : consti- 
tution d’un réservoir aux dépens d’une anse gréle ou du sigmoide, réservoir qu’on 
abouche aux voies urinaires basses, ou au périnée a l’intérieur du sphincter anal ; 
abouchement des uretéres dans le recto-sigmoide exclu, le contenu intestinal étant 
évacué par anus iliaque ; formation d’un réservoir par le ceco-ascendant ou une 
anse gréle que l’on ouvre a la paroi abdominale. Ces néo-vessies peuvent étre 
appliquées au traitement des tumeurs de la vessie aprés cystectomie totale, des 
rétractions cicatricielles de la vessie, de l’exstrophie vésicale, de l’incontinence 
complete des urines ou de l’imperméabilité définitive des voies urinaires basses, 

P. ABOULKER. 


L. Hagbard. — Pregnancy and diabetes mellitus. (Grossesse et diabéte.) 180 p. 

(Elanders Boktryckeri Aktiebolag), Giteborg, Suéde, 1956. 

Cette étude est basée sur les observations de 436 femmes enceintes diabétiques 
provenant de 21 Services obstétricaux de Suéde. Ces observations ont été divisées 
en 2 groupes : l’un concernant les femmes observées pendant les années 1948 a 
1951 et comprenant 201 malades, avec 217 grossesses ; l’autre allant de 1951 a 
1954 et comprenant 235 femmes diabétiques avec 250 grossesses. La différence 
entre ces deux groupes vient surtout de ce que dans la 2¢ série les femmes ont été 
plus étroitement surveillées par un groupe de spécialistes et surtout de ce que, dans 
ce 2¢ groupe, la grossesse a été en général interrompue vers la 36 semaine. 

Plusieurs faits méritent d’étre soulignés. C’est d’abord que chez les malades diabé- 
tiques, en général le besoin en insuline pendant les premiers mois de la grossesse 
est diminué. Dans 19 cas on a observé un coma insulinique ; 13 de ces cas sont 
apparus entre le 3¢ et le 5 mois de la grossesse. Il en est de méme pendant les 
suites de couches ov les besoins en insuline sont également diminués ; pendant 
cette période, on a observé également 14 cas de coma insulinique. Par contre, le 
pré-coma et le coma diabétique proprement dit se développent surtout dans la 
2° moitié de la grossesse (31 cas). On n’a observé aucune complication au cours de 
laccouchement méme. 

La fréquence des signes de toxémie gravidique associée au diabéte a été beaucoup 
plus grande dans la 1°¢ série (59,5 % des cas, avec 19,8 % de cas graves), que dans 
la 2¢ série (40 % des cas, avec 8,8 % de cas graves). L’auteur attribue cette diffé- 
rence au fait que dans la 2¢ série les grossesses ont été interrompues vers la 
36¢ semaine, alors que dans la 1° série les grossesses ont évolué jusqu’au terme. Il 
semble y avoir un rapport étroit entre l’apparition des symptémes de toxémie et 
la plus ou moins longue durée du diabéte. 

La fréquence de l’hydramnios dans les deux séries a été la méme : 26 % des cas 
dans la deuxiéme série et 22,1 % dans la 1° série. 

Des complications infectieuses, surtout pulmonaires et respiratoires, ont été 
observées chez 20 % des malades ; 2,8 % de ces malades ont présenté une tuber- 
culose pulmonaire ancienne ou en évolution. 

L’auteur estime que l’opération césarienne ne fait pas courir de risques supplé- 
mentaires & ces malades ; notons d’ailleurs que la plupart des césariennes ont été 
faites sous anesthésie locale. 


Dans la 17¢ série, la mortalité maternelle était de 3,2 % ; dans la 2¢ série, elle 
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n’était plus que de 0,4 %. Encore la seule malade qui est morte était-elle une 
malade dont le traitement avait été trés négligé. Presque toutes les malades qui 
sont mortes présentaient un diabéte juvénile et de longue durée. 

Dans la 1?¢ série, la mortalité infantile périnatale était de 44,5 %, alors que dans 
la 2¢ série elle n’était plus que de 26,2 %. Cette différence est particuli¢rement due 
au fait que dans la 2¢ série ou la grossesse a été interrompue 4 la 36° semaine, il y 
avait beaucoup moins de morts in utero ; dans les cas ou il existait de ’hydram- 
nios, la mortalité foetale était particuliérement élevée. Ceci est dd en partie a la 
fréquence des malformations fcetales ; celle-ci était & peu prés la méme dans les 
deux séries, 6,3 % dans l’une, 6,4 % dans l’autre. L’auteur estime surtout que les 
meilleurs résultats au point de vue mortalité foetale sont dus au fait que la gros- 
sesse est interrompue, en général vers la 36° semaine; d’autre part, il estime que la 
césarienne est moins grave pour le foetus que l’accouchement par voie basse. La 
fréquence des césariennes, dans la 1°¢ série, était de 19,4 %, dans la 2° série de 
65,2 /o. 

D’une facon générale, on peut conclure de ce trés intéressant et trés conscien- 
cieux travail que les risques pour la femme diabétique enceinte correctement 
soignée sont faibles ; que pour l’enfant on augmente les chances de vie si la gros- 
sesse est interrompue a temps, avant que les complications des derniéres semaines 
ne surviennent. E. CHome, 


I. C. Rubin et J. Novak. — Integrated Gynecology. (Gynécologie intégrée.) 
3 volumes : vol. 1, 589 p.; vol. 2, 496 p.; vol. 3, 682 p. (Mc Graw-Hill House, 
95, Farringdon Strett, Londres EC4,) 1956. — Prix : £22. 10s. 

Par ce titre de Integrated Gynecology, les auteurs veulent indiquer que leur but 
est de placer la gynécologie dans le cadre de la médecine et de la physiologie géné- 
rales. Pour eux, la gynécologie n’est pas l’étude des affections d’un organe, mais 
bien l’étude de la femme dans son entier, a l’état bien portant, a l’état patholo- 
gique et surtout en ce qui concerne les répercussions réciproques entre l’appareil 
génital et ses affections, et tout le reste de l’organisme. Par cette conception 
hippocratique de la gynécologie, les auteurs rejoignent d’ailleurs celle de nos 
anciens gynécologues. 

Le 1¢* volume (589 pages) est consacré a l’anatomie, |’évolution, la physiologie, 
examen gynécologique, les investigations de laboratoires, les affections congéni- 
tales, les traumatismes génitaux, les vices de position, l’influence de certaines 
toxines sur l’appareil génital. 


Le 2° volume (496 pages) contient une remarquable étude des tumeurs des 
organes génitaux, un chapitre sur les affections dites constitutionnelles et enfin 
un trés long chapitre sur les troubles de la reproduction. 

Le 3¢ volume (692 pages) comprend un trés long chapitre de 360 pages sur les 
rapports réciproques entre les différentes affections d’autres organes et le systéme 
génital. Dans ce volume sont étudiés également les grands syadromes gynéco- 
logiques : métrorragies, troubles de la menstruation, douleurs, etc.. Dans ce volume 
les auteurs décrivent également sur 210 pages, l’essentiel de la chirurgie gynéco- 
logique. 

Tout au long de cet important ouvrage, les auteurs ont été fidéles au but qu’ils 
se sont proposé ; nous devions d’ailleurs nous attendre a trouver dans ce traité 
écrit par des gynécologues aussi chevronnés que Rusin et Novak, des idées person- 
nelles et originales. Ce qui attire surtout dans cet ouvrage, c’est l’unité de con- 
ception et de réalisation. 

L’anatomie, l’embryologie et la physiologie sont la triade de base des connais- 
sances indispensables au gynécologue ; mais comme le disent trés justement les 
auteurs, l’anatomie ne doit pas étre une anatomie statique quand il s’agit d’organes 
dont les aspects varient non seulement avec chaque Age, mais encore au cours du 
cycle menstruel. C’est une anatomie qui doit étre étudiée sur le vivant et aux 
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différents Ages de la malade. L’étude de l’embryologie que les auteurs appellent 
l’évolution puisque les organes génitaux n’ont pas encore atteint avec la naissancg) 
leur terme d’évolution, est traitée d’une facon magistrale et trés attachante,: 
Bien entendu, une trés grande partie est consacrée 4 la physiologie ; celle-ci ¢ 

étudiée en partant des notions les plus simples, comme l’effet de la castration, en 
remontant aux notions les plus complexes de l’hormonologie. i 

Dans le 2¢ volume, nous devons signaler tout particuliérement l’excellente étude’ 
des tumeurs, particuliérement des tumeurs de l’ovaire dont les auteurs donnent ung 
excellente classification, en grande partie basée sur celle d’Emile Novak. 

C’est surtout dans le 3¢ volume ou le but des auteurs de relier la gynécologie 4 
la médecine générale est réalisé d’une fagon parfaite. C’est ainsi que les auteurs 
étudient toute une série d’affections des différents organes, organes des sens, ners 
veux, foie, etc., dans leurs rapports avec la gynécologie. 

I] est évident que dans les 210 pages consacrées 4 la chirurgie gynécologique, leg 
auteurs n’ont pas pu étudier toutes les techniques gynécologiques, ce qui deman- ” 
derait probablement plusieurs volumes. Mais ils ont donné leurs techniques person- 
nelles qui, d’une fagon générale, sont trés bien choisies. 

Chaque chapitre est suivi d’une trés longue bibliographie ot le lecteur peut 
trouver les articles qui peuvent compléter les notions exprimées dans ce livre. 

Nous sommes persuadés que ce livre aura un trés grand succés : c’est le livre | 
type a mettre entre les mains des candidats a la spécialisation, mais il sera éga- | 
lement lu et consulté avec profit parles gynécologues expérimentés. 

E. Cuome. 


H. Kuchmeister. — Klinische Funktionsdiagnostik. (Diagnostic fonctionnel.) 
410 p., 152 illustr., (G. Thieme, édit.), Stuttgart, 1956. — Prix : DM 49,50. 


Bien que ce livre ne soit pas particuliérement destiné aux gynécologues- 7 
accoucheurs, ceux-ci y trouveront une série d’études qui les intéresseront au 
premier chef. Signalons en particulier l’étude sur le diagnostic fonctionnel des 
affections de l’appareil hypophyso-diencéphalique, les méthodes de diagnostic 
fonctionnel concernant les affections des surrénales avec les méthodes de dosage 
des 17-cétostéroides, des androgénes, l’exploration clinique du systeme chromaffine, 
le dosage des gonadotropines, le diagnostic fonctionnel du systéme veineux et 
l’exploration des troubles du systéme capillaire, le diagnostic fonctionnel des 
affections rénales avec les différentes méthodes de clearance rédigé par H. Hamm. 
Le livre se termine par un chapitre critique sur des épreuves fonctionnelles 
(glycémie provoquée, test a l’adrénaline, 4 l’insuline et métabolisme basal). 
Le livre est trés bien présenté, abondamment illustré par des schémas trés clairs 
et suivi d’une trés abondante bibliographie. E. Cuome. 


George N. Papanicolaou. — Supplément 1, Atlas of exfoliative cytology, 
publié par The Commonwealth Fund by Harvard University Press, Cambridge, 
Mass., 1956. 


Ce supplément a l’atlas de PapanicoLaou comprend 16 planches, dont 5 con- 
cernant l’appareil génital de la femme, 2 |’appareil urinaire et génital de homme, 
4 lappareil respiratoire, 2 l'appareil digestif, 2 les exsudats et 1 la cytologie des 
seins. Toutes ces planches sont accompagnées d’un texte explicatif. Dans ces 
nouvelles planches, on trouve a cété des images cytologiques également la coupe 
histologique concernant ces lésions. Toutes ces planches sont de méme qualité 
que celles qui constituent déja ce remarquable atlas. E. CuHome. 





Le Gérant ; G. MAsSson. 





Lille. — Imp. Tarrin-Lerort, 16, rue Charles-de-Muyssart. 
Dépdt légal - 1956 - 3* trimestre. — Numéro d’ordre : 2398. — Masson et C'*, éditeurs, Paris. 
“* Published in France” 
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